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VORWORT
Einhergehend mit dem technologischen Wandel ru¨cken die arbeitsbedingten Erkrankungen
und die Mitbeeinflussung von Krankheiten durch die Arbeitsbedingungen weiter in den
Vordergrund, wa¨hrend manche Berufskrankheiten eher Rarita¨ten geworden sind. In un-
serer langja¨hrigen gemeinsamen Patientenversorgung und anla¨sslich zahlreicher interdis-
ziplina¨rer Fortbildungsveranstaltungen und -Broschu¨ren haben wir umfangreiche arbeits-
medizinisch -diagnostische Tabellen und Arbeitsmaterialien zusammengetragen. In Anbe-
tracht des allgemeinen Informationsdefizits u¨ber arbeitsbedingte Erkrankungen haben wir
uns entschlossen, unsere Ausarbeitungen unter dem Titel
”
Diagnostik arbeitsbedingter Er-
krankungen und arbeitsmedizinisch -diagnostische Tabellen“bereits jetzt allgemein zuga¨ng-
lich zu machen, obwohl die Unfertigkeit des Werkes leicht zu ersehen ist und eine Fassung
als Broschu¨re noch einige Arbeit erfordern wird. Unserer Sekreta¨rin, Frau W.Klein, sei hier
ein besonderer Dank ausgesprochen. Mit der Erprobung der Anwendbarkeit in Klinik und
Praxis werden wir Erga¨nzungen vornehmen, das diagnostische Procedere pra¨zisieren und
weitere Kapitel hinzufu¨gen. Wir du¨rfen daher um Anregungen, weiterfu¨hrende Informatio-
nen und Korrekturhinweise bitten. Fu¨r die interdisziplina¨re und perso¨nliche Kooperation
mo¨chte ich allen beteiligten Kollegen ganz herzlich danken.
A. Buchter







Eine ganze Reihe von beruflichen Belastungen und ungu¨nstigen Arbeitsbedingungen kann
zu zahlreichen berufsbedingten Erkrankungen und Beschwerden fu¨hren, von denen nur
ein kleiner Teil als Berufskrankheit oder Arbeitsunfall anerkannt wird. Der gro¨ßere,
versicherungsrechtlich nicht anerkannte Teil gilt als
”
arbeitsbedingte Erkrankung“ im
engeren Sinne. Es sind Erkrankungen und Beschwerden, die beruflich verursacht, teilweise
verursacht oder in ihrer Dynamik beeinflusst werden. Die Berufskrankheiten haben mit
der Verbesserung industrieller Arbeitsbedingungen abgenommen. Neue Technologien,
andere Arbeitsanforderungen und die Zunahme von Arbeitsintensita¨t, Stress und Verant-
wortung fu¨hren zur Zunahme und zu einem gea¨nderten Spektrum der arbeitsbedingten Er-
krankungen und Beschwerden. Wa¨hrend einzelne Berufskrankheiten sogar Rarita¨ten sind,
verbergen sich viele arbeitsbedingte Erkrankungen im allgemeinen Krankheitsspek-
trum der Bevo¨lkerung und sind bei der hausa¨rztlichen und klinischen Patientenbetreuung
zunehmend zu beru¨cksichtigen. Dieses gilt insbesondere fu¨r Erkrankungen der Atmungs-
organe, der Bewegungsorgane, fu¨r Herz-Kreislauf- und Nervenkrankheiten, die insgesamt
am ha¨ufigsten zur Arbeitsunfa¨higkeit oder zur vorzeitigen Berentung fu¨hren. Eine fall-
weise diffizile Verflechtung mehrerer ursa¨chlicher Faktoren setzt ein Zusammenwirken von
Hausa¨rzten, Facha¨rzten, Kliniken und Betriebsa¨rzten in Diagnostik und Therapie voraus.
Die medizinische und technische Pra¨vention bei arbeitsbedingten Gesundheitsgefahren,
Erkrankungen und Beschwerden ist kein Luxus. Gesundheit und Wohlbefinden sind lang-
fristig Voraussetzungen fu¨r Leistungsfa¨higkeit, Motivation, Qualita¨t der Arbeit und Pro-
duktivita¨t.
Unsere arbeitsmedizinisch-diagnostischen Tabellen und die Hinweise zur speziellen Dif-
ferentialdiagnostik gehen von wichtigen Krankheits- und Diagnosegruppen aus. Sie er-
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heben keinen Anspruch auf Vollsta¨ndigkeit und ko¨nnen in Arztpraxis, Klinik und Betrieb
hilfreich sein zur Erkennung und Differenzierung von arbeitsbedingten Erkrankungen, Be-
rufskrankheiten und Arbeitsunfa¨llen.
Arbeitsbedingte Erkrankungen ko¨nnen sich an einem oder an mehreren Organsyste-
men manifestieren. Beispiele sind:
Haut: Ekzemato¨se La¨sionen.
Herz: Pectangino¨se Beschwerden im Rahmen einer coronaren Minderdurchblutung, Herz-
infarkt, Rhythmussto¨rung, Dekompensation.
Kreislauf: Schwindel, Hypertonie, Schlaganfall.
Atemwege: Reizung der Luftwege, chronische (obstruktive) Bronchitis.





repetitive strain injury, Muskelatrophie, umschriebene Sklerosierung.
Magen und Darm: Dyspepsie, Gastritis, Ulcus.
Vielfa¨ltigere Beschwerden finden sich zum Beispiel beim Sick Building Syndrom mit Au-
genbrennen, trockener Nase, Atemwegsreizung, Kopfschmerzen und Leistungsminderung.
Sto¨rungen des Allgemeinbefindens wie Mu¨digkeit, Leistungsminderung, Infektanfa¨lligkeit
und chronischer Erscho¨pfung ko¨nnen auch eine berufliche Ursache haben.
U¨berforderungsreaktionen auf beruflichen Stress ko¨nnen Sto¨rungen von Konzentration,
Geda¨chtnis und Leistung sein oder Angst, Unsicherheit, Aggression, Unzufriedenheit, Un-
ausgeglichenheit, Nervosita¨t, Depressivita¨t zur Folge haben. Vorbestehende Herz- Kreis-
lauferkrankungen ko¨nnen verschlechtert werden. Anamnese und a¨rztliche Untersuchung
ko¨nnen Herz -Kreislauf -Beschwerden, hypertone Kreislaufregulationssto¨rung, Verdauungs-
beschwerden, Gastritis, Ulcus, Schlafsto¨rung, chronische Mu¨digkeit, Infektanfa¨lligkeit, se-
xuelle Funktionssto¨rung, Schwitzen, Schwindel, Atembeschwerden, Migra¨ne, Muskelver-
spannung, Ru¨cken- oder Kopfschmerzen aufzeigen.
Ursa¨chliche Krankheiten fu¨r Arbeitsunfa¨higkeit, vorzeitige Rente und Tod so-
wie Berufskrankheiten: Die prozentuale Verteilung von Erkrankungen als Hauptursa-
chen fu¨r Arbeitsunfa¨higkeit, vorzeitige Berentung und Tod zeigt unterschiedliche Schwer-
punkte. Diese sind seit 20 Jahren zum Teil unvera¨ndert, bei einigen finden sich jedoch
bemerkenswerte Entwicklungen.
Arbeitsunfa¨higkeit Bei den zur Arbeitsunfa¨higkeit (AU) fu¨hrenden Erkrankungen ste-
hen die (akuten) Krankenheiten der Atemwege mit etwa 30 % der AU-Fa¨lle im Vorder-
grund, gefolgt von den Erkrankungen der Bewegungsorgane mit etwa 16 % der Fa¨lle. Beide
Ursachen haben in 20 Jahren leicht zugenommen, wa¨hrend der Anteil der Herz-Kreislauf-
Krankheiten fru¨her deutlich ho¨her war. Bei den Arbeitsunfa¨higkeits-Tagen liegen die
Erkrankungen der Bewegungsorgane mit etwa 26 % an der Spitze, gefolgt von den Er-
krankungen der Atemwege mit etwa 17 % der AU-Tage.
Mit etwa 11 % der AU-Fa¨lle und 14 % der AU-Tage folgen die Verletzungen und Vergif-
tungen. Bei den Unfallverletzungen dominiert der private Bereich aus Haus und Freizeit
mit 58 %, 19 % resultieren aus dem Beruf, 17 % aus der Schule und nur 6 % aus dem
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Straßenverkehr. Bei den Arbeitsunfa¨llen ist jedoch zu beru¨cksichtigen, dass eine offizielle
Meldung erst ab einer Arbeitsunfa¨higkeit von mehr als 3 Kalendertagen zu erfolgen hat.
Etwa 50 % allerReha-Antra¨ge werden wegen Erkrankungen der Bewegungsorgane gestellt.
Berufskrankheiten Bei den Berufskrankheiten finden sich deutliche Unterschiede zwi-
schen der Zahl der angezeigten und der anerkannten Fa¨lle. Dieses ist einerseits durch
die engen versicherungsrechtlichen Rahmenbedingungen bestimmt, andererseits durch die
Mo¨glichkeiten der Therapie und Pra¨vention, z.B. bei den Hautkrankheiten.
Bei den angezeigten Berufskrankheiten stehen die Erkrankungen durch physikalische Ein-
wirkungen mit ca. 30.000 Fa¨llen im Vordergrund, darunter sind ca. 18.000 Erkrankungen
durch mechanische Einwirkungen und ca. 11.000 Erkrankungen durch La¨rm. An zweiter
Stelle folgen die mit etwa 20.000 Fa¨llen, an dritter Stelle die Erkrankungen der Atemwege
und Lungen mit etwa 17.000 Fa¨llen, darunter ca. 11.000 Pneumokoniosen und 6.000 ob-
struktive Atemwegserkrankungen.
Bei den anerkannten Berufskrankheiten fu¨hren die Erkrankungen durch physikalische
Einwirkungen mit gut 7.000 Fa¨llen, davon etwa 6.000 durch La¨rm, vor den Erkrankungen
der Atemwege mit knapp 7.000 Fa¨llen, darunter fast 6.000 Pneumokoniosen. Die anerkann-
ten Hautkrankheiten betragen nur ca. 1.500.
Von diesen neu anerkannten Berufskrankheiten wird nur ein Teil mit einer Rentenzah-
lung entscha¨digt, darunter fast 3.000 Erkrankungen der Atemwege und der Lungen, ca.
1.500 Erkrankungen durch physikalische Einwirkungen und lediglich knapp 500 Hautkrank-
heiten. Die Erkrankungen durch chemische Einwirkungen ko¨nnen a¨ußerst vielfa¨ltig sein,
fu¨hren jedoch nur zu ca. 2.600 Anzeigen, 400 anerkannten Berufskrankheiten und ca. 250
Renten. Mehr als die Ha¨lfte der neuen BK-Renten betrifft Erkrankungen von Atemwegen
und Lungen, damit ist dieser Anteil von ca. 20 % vor gut 20 Jahren auf 54 % gestiegen.
Die La¨rmschwerho¨rigkeit, die fru¨her 42 % aller neuen BK-Renten betrug, ist auf 15 %
zuru¨ckgegangen.
Vorzeitige Berentung Bei den Diagnosegruppen fu¨r eine vorzeitige Berentung stehen
jetzt die Erkrankungen der Bewegungsorgane mit 26 % an der Spitze, der Prozentsatz
hat sich in gut 20 Jahren verdoppelt.
DieHerz-Kreislauf-Krankheiten sind mit knapp 17 % auf 1/3 des fru¨herenWertes zuru¨ck-
gegangen.
Die neurologisch-psychiatrischen Erkrankungen waren fru¨her mit 7 % vertreten, wa¨hrend
jetzt alleine die psychiatrischen Erkrankungen 22 % der Diagnosen einnehmen.
Todesursachen Etwa die Ha¨lfte aller Todesursachen sind weiterhin die Erkrankungen
des Herz- und Kreislaufsystems. Bo¨sartige Neubildungen stellen jetzt 25 % der To-
desursachen, vor gut 20 Jahren waren es 20 %. Da nicht jeder Patient mit einem Karzinom
auch an dieser Krankheit verstirbt, ist davon auszugehen, dass etwa 1/3 aller Menschen
die Diagnose eines Karzinoms erleben wird. Bei Ma¨nnern sind 20 % der Karzinome in den
Atemwegen und Lungen lokalisiert, 20 % in o¨sophagus, Magen und Darm und weitere 20
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% in Nieren, Harnwegen und Prostata. Bei Frauen betreffen 35 % aller Karzinome das
gyna¨kologische Fachgebiet, ca. 20 % sind in o¨sophagus, Magen und Darm lokalisiert.
Es wird allgemein gescha¨tzt, dass ca. 35 % aller Karzinome durch die Erna¨hrung bedingt
sind, 30 % durch das Rauchen und 3 % durch Alkohol. Somit wa¨ren etwa 2/3 aller Krebser-
krankungen ein Ergebnis des Lebensstils und somit vermeidbar.
Die beruflich verursachten Krebserkrankungen, die auf ca. 5 % gescha¨tzt werden und bei
denen eine zusa¨tzliche, nicht diagnostizierte Zahl anzunehmen ist, wurden in den letzten
20 Jahren etwa zur Ha¨lfte durch Asbest verursacht und zu etwa 1/4 durch ionisierende
Strahlen. Etwa die Ha¨lfte aller Todesfa¨lle bei Patienten mit anerkannten Berufskrankhei-
ten wird ebenfalls durch Asbest bedingt. Der Gipfel der Tumorfa¨lle durch Asbest ist jedoch
erst in 15 bis 20 Jahren zu erwarten.
Schwerpunkte im allgemeinen Krankheitsspektrum Bei den Ursachen fu¨r eine Ar-
beitsunfa¨higkeit stehen Erkrankungen der Atemwege und der Bewegungsorgane im Vor-
dergrund. Die Hauptursachen fu¨r eine vorzeitige Berentung sind Erkrankungen der Be-
wegungsorgane, der Psyche und des Herz-Kreislauf-Systems. Todesursachen sind etwa zur
Ha¨lfte Erkrankungen von Herz und Kreislauf, zum einem Viertel bo¨sartige Neubildungen.
Zugenommen haben in gut 20 Jahren die Erkrankungen der Bewegungsorgane bei der
Arbeitsunfa¨higkeit und der vorzeitigen Berentung. Die psychischen Erkrankungen haben
eine besondere Steigerung bei den Diagnosen fu¨r eine vorzeitige Berentung zu verzeichnen.
Die große Zahl der Todesfa¨lle durch Herz-Kreislauf-Krankheiten bleibt weiterhin bestehen,
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2.1 Ausgangspunkte der Diagnostik
Bei arbeitsbedingten Erkrankungen und auch Berufskrankheiten kann eine Vielzahl be-
ruflicher, perso¨nlicher und Umwelt-Faktoren gleichzeitig ursa¨chlich wirksam sein. Die Er-
fassung und Gewichtung dieser Faktoren erfordert dann umfangreiche Befragungen, Vor-
befunde, Untersuchungen und Ermittlungen. Gegebenenfalls ist eine Ausschlussdiagnos-
tik hinsichtlich bekannter Krankheitsursachen durchzufu¨hren. Die Therapieempfehlungen
haben ebenfalls die individuellen Ursachenkonstellationen zu beru¨cksichtigen. Generelle
Ausgangspunkte der Diagnostik sind gleichzeitig
• Beschwerden bzw. Diagnosen und
• berufliche Gefa¨hrdung.
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Unter Einbeziehung des potentiellen Wirkungsspektrums erfolgt eine allgemeine und spe-
zielle Differentialdiagnostik. Erforderlich sind daher
• allgemeine Anamnese und spezielle Krankheitsanamnese,
• a¨rztliche Basisuntersuchung und spezielle Diagnostik,
• Arbeitsanamnese und Gefa¨hrdungsbeurteilung,
• Intervention und Therapie, Verlaufskontrolle.
Zur Verdeutlichung werden nachfolgend weitere Stichworte aufgefu¨hrt.
2.2 Allgemeine und spezielle
Krankheitsanamnese
Beschwerden, Verlauf, ersichtliche oder vermutete Einflussfaktoren.
Vorerkrankungen, Vorbefunde, familia¨re Erkrankungen, Risikofaktoren.
Medikamente, Alkohol, Rauchen, Drogen, Lebenswandel.
Familia¨re und soziale Bedingungen, kritische Lebensereignisse, chronische Alltagsprobleme,
soziale Unterstu¨tzung, Angst, a¨rger.
Wohnung, Freizeitverhalten, Umwelt.
2.3 Arbeits- und Berufsanamnese
Schul- und Berufsbildung, Berufsta¨tigkeiten, Firmen.
Arbeits-Bereiche, -Ablauf, -Zeiten, Umgebungsbedingungen.
Gefa¨hrdungen, Belastungen, Verfahrensa¨nderungen, Sto¨rungen.
Technische u¨berwachung, Arbeitsschutz, Pra¨vention, Hautpflege.
Beschwerden bei der Arbeit, qualitativ und quantitativ, zeitlicher Verlauf, erkennbare oder
angenommene Faktoren. a¨nderung von Beschwerden bei Arbeitspause, Urlaub, Therapie
oder Verfahrensa¨nderung.
Zeitdruck, psychomentale und emotionale Belastungen, Stress, Variabilita¨t, Komplexita¨t
und Kontrolle der Ta¨tigkeit, betriebliche Unterstu¨tzung, berufliche Zwischenposition, Um-
gestaltung des Arbeitsbereiches, mangelnde Arbeitsplatzsicherheit.
Fu¨r den Patienten verfu¨gbare Information u¨ber potentielle Gefa¨hrdungen, z.B. Sicherheits-
datenblatt.
2.4 Aktuelle und fru¨here Befunde




Allgemeine ko¨rperliche Untersuchung, Laborstatus, Risikofaktoren.
Spezielle ko¨rperliche und technische Untersuchungen bezu¨glich Beschwerden und potenti-
ellem Wirkungsspektrum.
Analysen in biologischem Material (Ru¨cksprache mit Labor).
Differentialdiagnostisches Programm, spezielle facha¨rztliche Untersuchungen, ggf. stati-
ona¨re Untersuchung.
Ggf. Monitoring in Arbeits- und Belastungssituationen: Langzeit-RR, Langzeit-EKG (ST-
Strecken, Arrhythmien), Peak-Flow-Profil.
Verlaufskontrolle bei Arbeitspause, Therapie, a¨nderung betrieblicher oder anderer Fakto-
ren, nach Urlaub.





Ermittlung der Umgebungsbedingungen und Belastungsfaktoren.
Messung physikalischer Parameter wie Klima, Beleuchtung, La¨rm.
Ermittlung der Chemikalien, ggf. Mitgabe von Stoffproben.
Messung chemischer Stoffe, orts- oder personenbezogen.
Blut-, Urin-, Atemluftproben.
Energieverbrauch (O2, CO2, AMV).




2.7 Beachtung von Wirkprinzipien bei der
Diagnostik
Bei akuter, starker Einwirkung einer Noxe sind aktuelle Beschwerden in einem zeitlichen
und ursa¨chlichen Zusammenhang ersichtlich. Bei chronischer, niedriger Einwirkung wer-
den Beschwerden, Symptome oder Befund erst nach einiger Zeit manifest ohne ersichtliche
Ursache, bzw. zeitgleich mit anderen Ereignissen, denen dann fa¨lschlich eine ursa¨chliche
Wirkung zugesprochen werden ko¨nnte. Die Kombination beruflicher und anderer Fak-
toren und die individuelle Disposition ko¨nnen Beschwerden und Erkrankungen auch nur
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bei einzelnen Personen am gleichen Arbeitsplatz hervorrufen. Dieses gilt auch fu¨r dosi-
sunabha¨ngige Wirkungsmechanismen, bei denen nur eine einzelne oder wenige Personen
bei Einwirkungen weit unterhalb der toxischen Wirkungsschwelle betroffen sein ko¨nnen.
Weitgehend dosisunabha¨ngige Wirkungen sind z.B. zu erwarten bei allergischen Haut- und
Atemwegserkrankungen, bei bestimmten Leberzellscha¨den und sind auch bei Erkrankun-
gen des Nervensystems mo¨glich (vgl. Polyneuropathie, Polyneuritis und Encephalitis nach
Impfungen, Reaktion auf Heroin). Die Einwirkungen von Schadstoffgemischen und die In-
teraktion von Arzneimitteln sind zum Teil nicht kalkulierbar, so dass auch ein Wandel
der Symptome und des Krankheitsspektrums mo¨glich ist. Der Wandel der Techno-
logie kann ferner zu neuen, nicht vorhersehbaren Belastungen und Erkrankungen fu¨hren.
Ein vorzeitiger Verschleiß mit degenerativen Vera¨nderungen wird beobachtet am Skelett-
und Bewegungssystem. Syndrome des vorzeitigen Leistungsabbaus werden beschrieben bei
Erkrankungen des zentralen Nervensystems, auch mit langja¨hrig klinisch oder sozial un-
auffa¨lligem Intervall. Bei der Vorscha¨digung eines Organs und funktioneller Kompensation
durch die verbliebene Organfunktion kann das ta¨gliche Leben vorerst weitgehend beschwer-
defrei sein. Im Verlauf der normalen Alterung kann diese Grenze dann vorzeitig u¨berschrit-
ten werden, so dass die dann auftretenden Beschwerden Folge einer fru¨heren Scha¨digung
sein ko¨nnen. Bei berufsbedingten Karzinomen finden sich Latenzzeiten von wenigen
Jahren bis zu mehreren Jahrzehnten seit Beginn der Exposition. Bei langer, niedriger,
symptomfreier Exposition kann dennoch spa¨ter ein Karzinom
”
unerwartet“auftreten. Kar-
zinogene Noxen erho¨hen die organspezifische oder die allgemeine Malignom-Inzidenz bzw.
senken das Lebensalter, in dem das Karzinom manifest wird.
2.8 Weitere Maßnahmen
Bei Vorliegen der entsprechenden Voraussetzungen
• Meldung als Arbeitsunfall bzw. Wegeunfall, D-Arzt-Verfahren.
• BK-Arzt-Verfahren, z.B. bei obstruktiven Atemwegserkrankungen, Hautarztverfah-
ren.
• Anzeige als Berufskrankheit an die zusta¨ndige Berufsgenossenschaft oder den Staat-
lichen Gewerbearzt unter Mitgabe der Befunde und Informierung des Patienten. (Bei
ausreichend begru¨ndetem Verdacht gesetzliche Meldepflicht auch gegen den Willen
des Patienten unter Mitteilung, dass der Patient ein Feststellungsverfahren nicht
wu¨nscht).
• Vorschlag von Pra¨ventionsmaßnahmen (nach § 3 BKV 7) an die zusta¨ndige Berufsge-
nossenschaft (bei Einversta¨ndnis des Patienten), wenn die Gefahr besteht, dass eine
Berufskrankheit entsteht, wiederauflebt oder sich verschlimmert.
• Vorschlag zur Pra¨vention arbeitsbedingter Gesundheitsgefahren an die Berufsgenos-
senschaft (bei Einversta¨ndnis des Patienten).
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• Ru¨cksprache mit Betrieb oder Betriebsarzt nur bei (schriftlichem) Einversta¨ndnis des
Patienten, evtl. gemeinsames Telefongespra¨ch.
• Beiziehung und Versendung von Befundberichten (in Absprache mit dem Patienten),
Abstimmung der Therapie und Verlaufskontrolle.
• Diskussion betrieblicher Maßnahmen mit der Firma nur mit (schriftlichem) Ein-
versta¨ndnis des Patienten.
• Absprache mit dem Patienten u¨ber die geplanten Maßnahmen (vorgeschrieben auch
bei BK-Anzeige).
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• 3.1 Allgemeine Bedeutung und diagnostische Methoden
• 3.2 Atemwegs- und Lungenerkrankungen und mo¨gliche Ursachen
– 3.2.1 Wirkprinzipien und Organreaktion
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3.1 Allgemeine Bedeutung und diagnostische Metho-
den
Die Atemwegs- und Lungenkrankheiten geho¨ren zu den wesentlichen Ursachen fu¨r eine
Arbeitsunfa¨higkeit (ca. 30% der AU-Fa¨lle). Mit der allgemeinen Zunahme von Allergien
hat auch die Zahl der durch sie ausgelo¨sten obstruktiven Atemwegserkrankungen zugenom-
men.
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ImBerufskrankheitengeschehen nehmen die Erkrankungen der Atemwege, der Lun-
gen und der Pleura einen bedeutenden Platz ein, auf sie beziehen sich etwa 25% der
Berufskrankheiten-Anzeigen und mehr als 50% aller neuen BK-Renten (s. Kapitel 1).
Etwa die Ha¨lfte aller Todesfa¨lle von Patienten mit anerkannter Berufskrankheit wurde
durch asbestinduzierten Tumoren verursacht. Bronchialkarzinome sowie Mesotheliome von
Pleura und Peritoneum stellten in den letzten 20 Jahren mehr als die Ha¨lfte aller beruf-
lich verursachtenKrebserkrankungen. Der Gipfel der Tumorfa¨lle durch Asbest wird erst
um das Jahr 2020 erwartet. Etwa 25% der Malignome, insbesondere Bronchialkarzinome,
wurden durch ionisierende Strahlen verursacht. Somit erhalten die ursa¨chliche Differen-
tialdiagnostik und die Beurteilung der broncho-pulmonalen Leistungsfa¨higkeit ihren
festen Stellenwert sowohl bei betriebsa¨rztlichen Einstellungsuntersuchungen (leistungsphy-
siologische Indikation) als auch bei Beschwerden bzw. Erkrankungen der Atemwege, der
Lunge bzw. des Rippenfells (pra¨ventive/ diagnostische Indikation).
Zudem stellen die oberen Atemwege das erste Kontaktorgan gegenu¨ber inhalativen No-
xen aus der Arbeitswelt dar. Von den stoﬄichen Eigenschaften (z.B. Partikelgro¨ße, -
oberfla¨che, chemische Struktur, Toxizita¨t, Irritabilita¨t) und der Dosis des scha¨dlichen Agens
ist der weitere Verlauf bezu¨glich Pathogenita¨t, Pathomechanismus und Scha¨digungsort
abha¨ngig. Die hydrophoben bzw. -philen Eigenschaften entscheiden neben der Partikel-
gro¨ße u¨ber den Scha¨digungsort von inhalativen Noxen. So werden hydrophile Substanzen
ha¨ufig bereits in den oberen Atemwegen absorbiert, wa¨hrend hydrophobe Stoffe bis in die
tiefen Atemwege gelangen. Gering irritative bzw. allergisierende Substanzen ko¨nnen bei
entsprechender Partikelgro¨ße den gesamten Atemtrakt bei a¨hnlichem Scha¨digungsmuster
befallen. Eine Ausnahme bilden als Endstrecke die Alveolen durch ihre besondere Anatomie
und Fehlen eines suffizienten Clearance-Mechanismus. Fu¨r das klinische Manifestationsbild
sind neben den stoﬄichen Qualita¨ten der Noxe insbesondere die anatomischen Gegeben-
heiten und der Wirkort entscheidend. Stark schleimhautreizende Substanzen ko¨nnen als
Schutzmechanismus eine sofortige akute Bronchokonstriktion auslo¨sen.
Die weitere Abkla¨rung von Beschwerden des Atemtraktes sollte einem diagnostischen
Stufenkonzept folgen:
Als einfache und allseits verfu¨gbare Untersuchung ist die Spirometrie als Screening-Methode
geeignet, bei pathologischen Befunden bzw. speziellen gutachterlichen Fragestellungen be-
darf es ha¨ufig der Inanspruchnahme eines umfangreichen pneumologischen Untersuchungs-
spektrums zur Beurteilung von pulmonalen Funktionseinschra¨nkungen bzw. zur Kla¨rung
arbeitsmedizinischer Fragestellungen. Die Ganzko¨rperplethysmographie ero¨ffnet u¨ber die
zusa¨tzliche Bestimmung des intrathorakalen Gasvolumens und des Atemwegswiderstandes,
die Diffusionskapazita¨t u¨ber die Beurteilung des Gasaustausches die Mo¨glichkeit einer zu-
verla¨ssigeren Differentialdiagnostik bzw. graduellen Beurteilung von Atemwegs- und Lun-
generkrankungen. Gerade bei geringgradigen Atemwegsbeschwerden ko¨nnen Belastungsun-
tersuchungen beginnende pulmonale Funktionssto¨rungen aufdecken (Blutgasanalyse unter
Belastung, Spiroergometrie). Bei unklaren pulmonalen Affektionen ist eine weiterfu¨hrende
radiologische Diagnostik unverzichtbar, unter bestimmten Indikationen muß der Untersu-
chungsgang um computergestu¨tzte Aufnahmetechniken (Computertomographie des Tho-
rax,
”
high resolution“- Computertomographie des Thorax) erweitert werden.
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Endoskopische Verfahren (Bronchoskopie, Thorakoskopie) haben meist das Ziel einer his-
tologischen Sicherung bzw. Entnahme von Ko¨rperflu¨ssigkeiten zwecks weiterer Diagnostik
(z.B. Erreger-, Tumorzellnachweis, Entzu¨ndungszellen, anorganische Materialien).
Allergologische Testungen (cutane Hauttestung, spezifische IgE- bzw. IgG-Antiko¨rper) hel-
fen in der Fragestellung von allergisch bedingten Atemwegserkrankungen. Nach der un-
spezifischen inhalativen Provokationstestung (Frage der bronchialen Hyperreagibilita¨t) ist
die spezifische inhalative Provokationstestung die Standardmethode in der Beurteilung
allergisch bedingter Atemwegserkrankungen, die allerdings nur pneumologisch erfahrenen
Zentren vorbehalten sein sollte. Die arbeitsparallel durchgefu¨hrte Lungenfunktionsmessung
ist nicht nur hilfreich bei fehlender Identifikation eines ursa¨chlichen Allergens. Schließ-
lich geben Laboruntersuchungen (Blutbild incl. Differenzierung, klinische Chemie, alpha1-
Antitrypsin, Gesamt-IgE usw.) ha¨ufig wichtige Hilfestellung bei differentialdiagnostischen
u¨berlegungen.
In der folgenden Darstellung sollen an den ha¨ufigsten pneumologischen Krankheitsbil-
dern die arbeitsmedizinisch relevanten Untersuchungstechniken zur Beurteilung der oberen
und unteren Atemwege sowie der Lunge ero¨rtert, die Indikationsstellungen und auch die
differentialdiagnostische Relevanz der einzelnen Verfahren aufgezeigt werden.
21
3.2 Atemwegs- und Lungenkrankheiten und mo¨gliche
Ursachen
3.2.1 Wirkprinzipien und Organreaktion
(Beispiele)
Wirkprinzipien lokal oder systemisch nach Resorption:
• irritativ • toxisch
• allergisierend • fibrosierend
• karzinogen • infektio¨s
Ort der Wirkung: Klinische Auswirkung:
Nase Mundho¨hle Kehlkopf Rhinitis, Sinusitis, Pharyngitis, Laryngi-
tis nasale Obstruktion, Hyperreagibilita¨t,
Septumperforation, Karzinom von Nase,
NNH, Kehlkopf, Naso-, Hypo- und Oro-
pharynx
Trachea Bronchien Tracheitis, Bronchitis, Tracheal-, Bron-
chialnekrose, Hyperreagibilita¨t, Bronchi-
alkonstriktion, Bronchialkarzinom
Lungenparenchym Pneumonie, Lungeno¨dem, Bronchiolitis,
Alveolitis, Lungenfibrose, Granulome,
Rundherde, Lungenemphysem
Pleura Pleuritis, Erguß, Plaques, Mesotheliom
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3.2.2 Atemwegserkrankungen

















Irritativ-toxisch (I): versch. Gase (CI2, O3, Phos-
gen), Da¨mpfe u. Rauche (Sa¨uren, Lo¨sungsmittel, Me-
talle, Teflon), toxische Sta¨ube (Metalle, Chemikalien),
leichtflu¨chtige organische Substanzen wie z.B. Formalde-
hyd [A+I]. Schwerflu¨chtige organische Substanzen (z.B.
organische Sa¨ureanhydride). Leichtflu¨chtige anorgani-
sche Substanzen (z.B. Ammoniak, Halogene, NOX, SO2,
Phosphochloride). Schwerflu¨chtige anorganische Sub-
stanzen (z.B. Metalle, Schwefelsa¨ure)
Allergisch (A): Staub von pflanzlichen und tieri-
schen Allergene wie Blu¨tenpollen, Federn, Fischprote-
ine, Futtermittel, Getreide, Gewu¨rze, Haare, versch.
Ho¨lzer, Kaffee, Latex, Mehl, Milbenkot, Schalentiere,
Tabakbla¨tter, Tee, Tierhaare, -kot, -urin, Zuckmu¨cken-
larven; Dicarbonsa¨ureanhydride (z.B. Maleinsa¨ure- und
Phthalsa¨ureanhydrid); enzymhaltiger Staub (Nahrungs-
mittelzusa¨tze, Waschmittelproteasen); niedermolekula-
re Allergene wie z.B. Acrylate, Amine, Chloramin T,
Azo-Farbstoffe [A+I], Klebstoffe, Kolophonium,
”
Ku¨hl-
schmierstoffe“,Kunststoffe [A+I] incl. Zusa¨tze wie z.B.
Epoxidharze, Phthalate; Isozyanate [A+I]; Medikamen-
te (Antibiotika), Persulfate [A+I]); Metalle [A+I] wie
z.B Chrom, Kobalt, Nickel, Platinverbindungen (Chlo-
roplatinate), Vanadium, Hartmetalle. Schimmelpilze




s. auch unter Bronchitis organische Mischsta¨ube (Fut-
termittel, tierische Proteine, Fa¨kalien, Bakterien, To-
xine, Pilze, Pollen, Milben, Insektenbestandteile, Pro-




















Reizgase, Metalle (Be, Cd, Mn, V), resorptiv wirksame




Pilzinhalationen z.B. Staub von verschimmeltem Heu,
Stroh, Getreide, Gemu¨se (Farmerlunge); Obst; Befeuch-
terlunge (Pilze, Bakterien, Protozoen); Isozyanate; Pro-
teine (Vogelhalterlunge); Proteasen, Phthalsa¨ure, Tri-
mellitsa¨ure-Anhydrid, Perlmutt. weitere Formen s. ge-
sonderte Tabelle 3.3.4
”
Organic dust toxic syn-
drome “(ODTS)









Asbest, Quarz (Silikose, evtl. Sonderform als diffuse Fi-
brose), Talkum, Aluminium, Beryllium, Chrom, Gold,
Kobalt, Kupfer, Nickel, Platin,
”
Seltenerdmetalle“, Ti-
tan, Zirkonium. Ionisierende Strahlen. Evtl. durch Rei-
zgase (Nitrosegase, Phosgen), Schweißrauche, evtl. Mi-









Aluminium, Cadmium, Byssinose, Lost. Steinkohlengru-
benstaub.
Pleuramesotheliom Asbest oder vergleichbare Fasern
Karzinom Aromatische Amine, Arsen, Asbest, Chromatstaub, Bis-
chlormethylether, Monochlordimethylether, Lost, Ni-
ckel, Nitrosamine, polyzyclische aromatische Kohlen-
wasserstoffe (PAH, Pyrolyseprodukte aus organischem
Material), Quarz (Siliciumdioxid), Schwefelsa¨ure, be-
stimmte Teerinhaltsstoffe, (Vinylchlorid), Zinkchromat.
Ionisierende Strahlen (Radon). Weitere Stoffe vgl. Liste
der karzinogenen Substanzen (Kap. 5), s. 3.3.2
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3.3 Ausgewa¨hlte Erkrankungen, ihre beruflichen Ur-
sachen und Diagnostik
3.3.1 Obstruktive Atemwegserkankungen:
Scha¨tzungsweise ca. 10% aller allergisch bedingten obstruktiven Atemwegserkrankungen
gehen auf berufliche Ursachen zuru¨ck bzw. erfahren eine Verschlechterung durch beruf-
liche Einflu¨sse. Die Erkrankungspra¨valenz ist den letzten Jahren steigend und differiert
stark in Abha¨ngigkeit von den stoﬄichen Eigenschaften des Berufsallergens (z.B. 10% der
Isozyanat-Arbeiter, 10-15% der Ba¨cker, 66% der gegenu¨ber Enzymsta¨uben exponierten
Berufsta¨tigen). Grundsa¨tzlich kann davon ausgegangen werden, daß jeder Mensch sensibi-
lisierbar ist, u¨ber eine Krankheitsmanifestation entscheiden aber ha¨ufig die Intensita¨t und
Kontinuita¨t der Allergeneinwirkung. Arbeitsplatzparallele Atembeschwerden deuten ty-
pischerweise auf die Mo¨glichkeit einer berufsbedingten obstruktiven Atemwegserkrankung
hin. Ein allergisches Asthma bronchiale im Sinne einer dosisunabha¨ngigen IgE-vermittelten
Sofortreaktion muss von einer ha¨ufig dosisabha¨ngigen, durch chemisch-irritativ oder to-
xisch wirkende Stoffe verursachten Bronchialobstruktion abgegrenzt werden. Einzelne Ar-
beitstoffe ko¨nnen konzentrationsabha¨ngig beide Krankheitsmechanismen hervorrufen (z.B.
Isozyanate, Sa¨ureanhydride, Metallsalze, Holzsta¨ube, Proteasen, vergl. auch Kap. 11: Sen-
sibilisierende Arbeitsstoffe).
Bei hochgradiger Feinstaubexposition im Steinkohlebergbau unter Tage (z.B. bei Einwir-
kung einer kumulativen Feinstaubdosis von 100 Feinstaubjahren) ist nach den neueren
wissenschaftlichen Erkenntnissen eine Verursachung einer chronisch obstruktiven Lunge-
nerkrankung bzw. eines Lungenemphysems auch ohne Vorhandensein von silikosetypischen
radiologischen Vera¨nderungen anerkannt. In anderen Berufzweigen (z. B. Schweißer) wer-
den a¨hnliche Erkrankungsformen infolge von langja¨hriger Rauch- bzw. Staubexposition
diskutiert, die arbeitshygienischen Verha¨ltnisse (insbesondere die Kontamination der Ar-
beitsmaterialien) scheinen von besonderer Bedeutung zu sein. Fu¨r die Entstehung wird ei-
ne gesto¨rte Clearance-Funktion des Tracheobronchialsystem mit konsekutiven chronischen
Entzu¨ndungsvorga¨ngen der Bronchialschleimhaut angesehen, die im weiteren Verlauf dann
u¨ber ein
”
remodelling“der Atemwege durch Schleimhautschwellung, Hypersekretion und
Dyskrinie zu lungenfunktionellen Funktionseinbussen fu¨hren ko¨nnen.
Anamnese Im Vordergrund der Beschwerden stehen ha¨ufig Luftnot, evtl. Husten, Nie-
sen, vermehrte Nasensekretproduktion, Augenbrennen und selten Auswurf. Abha¨ngig vom
Pathomechanismus (Typ I - Allergie) treten im allgemeinen die Beschwerden im Bereich
der Atemwege nach einer Latenzzeit von Wochen und Monaten seit Erstkontakt mit dem
Berufsallergen auf und zeigen dann jeweils einen variablen Charakter mit direkten Be-
schwerdebeginn nach Allergenkontakt (selten Spa¨treaktion nach 6-8 h). Bei chronischer
inhalativer Schadstoffeinwirkung verschiedener Noxen (z.B. Schweißrauche, anorganische
Sta¨ube, aber auch Zigarettenrauchen) treten die genannten Symptome der Atemorgane
schleichend auf, erst in weit fortgeschrittenen Stadien sind Ruhebeschwerden (Luftnot)
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mit mo¨glicherweise Rechtsherzinsuffizienzzeichen erkennbar.
Spezielle Diagnostik Spirometrie, Bodyplethysmographie, Peak flow- Messungen und
Lungenfunktion am Arbeitsplatz, Rhinomanometrie, Blutgasanalyse, Ro¨ntgen - Thorax,
HR-CT-Thorax, EKG, kutane Allergiediagnostik, Laboruntersuchungen (BSG, CRP, großes
BB, Gesamt-IgE, spez. RAST-Tests), unspezifischer bronchialer Provokationstest, spezifi-
scher nasaler/ bronchialer Provokationstest, Echokardiographie.
Differentialdiagnostik Asthma bronchiale, chronisch obstruktive Lungenerkrankung,
Lungenemphysem, Linksherzinsuffizienz, Bronchitis, Bronchopneumonie, rezidivierende Lun-
genembolien (!), RADS (
”
reaktive airways dysfunction syndrome“), Lungenparenchymer-
krankungen (insb. exogen allergische Alveolitis), Trachealstenose, Tumor.
Arbeitsmedizinische Bedeutung Differentialdiagnostisch mu¨ssen obstruktive Atem-
wegserkrankungen durch außerberufliche Faktoren wie ein vorbestehendes exogen allergi-
sches Asthma bronchiale, Zigarettenrauchen, Infektionen u.a¨. abgegrenzt werden. Typi-
scherweise geben das arbeitsplatzparallel auftretende Beschwerdebild und spezielle Expo-
sitionen am Arbeitsplatz wichtige Hinweise fu¨r eine beruflich bedingte obstruktive Atem-
wegserkankung, mitunter kann eine genaue Abgrenzung zwischen beruflichen und nichtbe-
ruflichen Faktoren schwierig sein. Aber auch eine Verschlimmerung eines vorbestehenden
Bronchialasthmas kann bei Nachweis einer zusa¨tzlichen ursa¨chlichen Sensibilisierung gegen
ein Berufsallergen bzw. bei Verschlimmerung durch chemisch-irritative bzw. toxische Ein-
flu¨sse berufskrankheitenrechtlich bedeutsam sein. Große Bedeutung kommen in diesem Zu-
sammenhang den Untersuchungen der Berufseignung sowie pra¨ventiven Massnahmen
nach §3 der Berufskrankheitenverordnung (perso¨nliche oder technische Schutzmaß-
nahmen, Arbeitsorganisation, Arbeitsplatz- oder Berufswechsel) zwecks Vermeidung des
Entstehens, des Wiederauflebens oder der Verschlimmerung einer Berufskrankheit zu.
Als Reaktion auf eine Inhalation von hochkonzentrierten bzw. stark toxischen Substanzen
stellt das
”
Reactive Airways Dysfunction Syndrome“(RADS) eine wichtige Differentialdia-
gnose bei den obstruktiven Atemwegserkrankungen dar. Charakteristisch sind
”
asthma-
a¨hnliche Beschwerden“und eine bronchiale Hyperreagibilita¨t u¨ber einen Zeitraum von min-
destens 3 Monaten, die sich anamnestisch meist auf eine einmalige inhalative Exposition
gegenu¨ber einer bekannten irritativen, hochkonzentierten Noxe (z.B. HCl, Diethylendia-
min, Isozyanate, Rauchgase, SO2) zuru¨ckfu¨hren lassen.
Eine chronische obstruktive Atemwegserkrankung bzw. ein Lungenemphysem kann bei
hochgradiger Feinstaubexposition im Steinkohlebergbau auch ohne hochgradige radiologi-
sche silikosetypische Vera¨nderungen entstehen (entscha¨digungspflichtig u¨ber BK-Nr. 4111
bei mehr als 100 Feinstaubjahre in (mg/m3( x Jahre, Stichtagsregelung 1.01.1993).
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3.3.2 Tumoren des Atemtraktes:
Die Karzinome der Atemwege und Lungen stellen 20% der Todesfa¨lle bei Ma¨nnern in
Deutschland. Als erstes Kontaktorgan gegenu¨ber inhalativen Noxen sind die Atemwege
auch gegenu¨ber Karzinogenen der Arbeitswelt besonders exponiert. So erstaunt es nicht,
dass sie zahlenma¨ßig weit an der Spitze der berufsbedingten Krebserkrankungen stehen.
Aus diesem Grund kommt bei Tumorerkrankungen dieser Organsysteme dem Erheben
einer gezielten Arbeits- und Berufsanamnese eine große Bedeutung zu. Eine spa¨te Diagno-
sestellung begru¨ndet die meist schlechte Fu¨nfjahresu¨berlebensraten mit bereits erfolgter
locoregiona¨rer oder systemischer Metastasierung. Neben dem Einsatz effizienter Schutz-
maßnahmen am Arbeitsplatz ist eine rationale Etablierung von Fru¨herkennungsmaßnah-
men bzw. Screeningprogrammen bei Risikogruppen zu pru¨fen.
Tumoren der Nase, Nasennebenho¨hlen, Mundho¨hle und des Kehlkopfes: Trotz
des diagnostischen und therapeutischen Fortschrittes der Medizin ist die Mortalita¨t an
bo¨sartigen Neubildungen der Lippe, der Nase und Nasennebenho¨hlen, der Mundho¨hle und
des Rachens in den letzten Jahren weltweit zunehmend. Das Konsumverhalten der bedeut-
samen Risikofaktoren von Zigaretten und Alkohol (> 40 g/d) werden fu¨r diesen Trend
verantwortlich gemacht. Einige berufliche Risikofaktoren sind inzwischen als ursa¨chliche
bzw. teilursa¨chliche Faktoren anerkannt (s. Tab. 3.2.2). Virale Infektionen und schlechte
Mundhygiene werden weiterhin als tumorbegu¨nstigende Faktoren angeschuldigt. Bestimm-
te Erna¨hrungsgewohnheiten (Konsum von frischem Obst und Gemu¨se) zeigen einen protek-
tiven Effekt. Eine Sonderstellung bezu¨glich der Histologie und der Lokalisation nehmen die
Adeno-Karzinome der Nasenhaupt- und Nasennebenho¨hlen ein, die nahezu ausschließlich
u¨ber eine langja¨hrige Holzstaubexposition (Hartho¨lzer wie Buchen-, Eichenholz) entstehen
und von daher als
”
Signaltumor“gelten.
Tumoren der Lunge und des Rippenfells: Das Bronchialkarzinom ist heute welt-
weit der bei Ma¨nnern am ha¨ufigsten zum Tode fu¨hrende Tumor (ca. 25%), bei den Frauen
hat es sich inzwischen auf den 3. Rang der Mortalita¨tsstatistik der Krebserkrankungen
vorgeschoben (ca. 8%). Auch hier bedingt die meist spa¨te Diagnosestellung eine schlechte
5-Jahresu¨berlebensrate. Als bedeutendster Risikofaktor wird mit 80-85% das Zigaretten-
rauchen (inclusive Passivrauchen) eingescha¨tzt, statistisch von untergeordneter Bedeutung
ist die Exposition gegenu¨ber ionisierenden Strahlen und die Schadstoffbelastung der Luft.
In ca. 8-10% werden berufliche Noxen als verursachende Karzinogene vermutet, die die
Relevanz einer gezielten Berufs- und Arbeitsanamnese unterstreichen (s. Tab. 3.2.3). Die
hochgradige Exposition gegenu¨ber inhalativen radioaktiven Substanzen beim Uranerzberg-
bau (vergl. Sowjet-Deutsche Aktiengesellschaft Wismut) hat durch die Ha¨ufung von Bron-
chialkarzinomen u¨berregionale Bedeutung erlangt.
Anamnese Bei Tumorlokalisation im Bereich des oberen Atemtraktes treten Globus-
gefu¨hl, Schluckbeschwerden, Heiserkeit und cervikale Weichteilschwellungen auf. Die Tu-
morerkrankung des tiefen Atemtraktes kann sich durch Husten (bei Dauer > 3 Wochen
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Ro¨ntgen-Thorax obligat), blutigen Auswurf, Heiserkeit u.a¨. anzeigen. Bei rezidivierender
Dyspnoe und Fieber sollte abha¨ngig vom perso¨nlichen Risikoprofil an eine tumorbeding-
te Retentionspneumonie gedacht werden. Heiserkeit, thorakale Schmerzen, Lymphknoten-
schwellungen, Dysphagie und B-Symptome (Gewichtsabnahme, Nachtschweiß) bzw. Sym-
ptomatik bei extrathorakaler Metastasierung (Skelett, Gehirn, Nebenniere, Leber) treten
meist im Spa¨tstadium auf.
Spezielle Diagnostik Bei Tumor-Verdacht ist eine Ro¨ntgen- Thorax- Untersuchung
obligat. Bei unklaren tumoro¨sen Raumforderungen muss eine weitere zytologische/ his-
tologische Sicherung durch endoskopische Untersuchungen (Laryngo-, Broncho-, Thorako-
skopie), Pleurapunktion oder -stanze erfolgen. Eine weitere Umfelddiagnostik (CT-Hals,
CT-Thorax, Abdominalsonographie bzw. CT-Abdomen, Knochenszintigraphie, evtl. CT
des Scha¨dels, Ganzko¨rper-Positronenemissionstomographie) hat aus therapeutischen und
prognostischen Gru¨nden das Ziel eines genauen Tumor-Staging. Bei dringendem klinischen
Tumor-Verdacht eines unklaren Lungenrundherdes und malignita¨tsunverda¨chtigen Biop-
siebefunden ist eine Kla¨rung der Diagnose meist nur mittels einer diagnostischen Thora-
kotomie mo¨glich. Im Falle einer invasiven Diagnostik oder Operation sind das tumorfreie
Lungengewebe und die Pleura differentialdiagnostisch zu bewerten (evtl. elektronenoptisch
gestu¨tzte Elementidentifikation bezu¨glich Fremdmaterialien).
Differentialdiagnostik COPD, Tracheobronchitis, Pharyngitis, Pneumonie, TBC, Me-
tastase, benigner Tumor, Sarkoidose, Lungenabzeß, Lungeninfarkt, Lungenmykose, Para-
sitosen, Kollagenosen, Lungenmißbildungen u.a.
Arbeitsmedizinische Besonderheiten Asbestbedingte Tumoren der Lunge und der
Pleura stellen bei den Berufskrankheitenverfahren mit 68.5% (1978-1997) den gro¨ßten Teil
aller berufsbedingten Tumoren dar. Bei durchschnittlichen Latenzzeiten von ca. 35 Jahren
bis zur Tumorentstehung ist bei einem generellen Asbestverbot seit 1993 gema¨ß Gefahr-
stoffverordnung mit einem Erkrankungsgipfel in den Jahren nicht vor 2010 und 2020 zu
rechnen. Zur Fru¨herkennung asbeststaubassoziierter Erkrankungen sind Vorsorgeuntersu-
chungen nach den berufsgenossenschaftlichen Grundsa¨tzen (G 1.2) etabliert. Zwecks eng-
maschiger Betreuung sollte eine Meldung aller Asbestfaserstaub-exponierten Bescha¨ftigten,
aber insbesondere der ehemals Asbestfaserstaub-exponierten Personen an die Zentrale Er-
fassungsstelle asbeststaubgefa¨hrdeter Arbeitnehmer (ZAs) in Augsburg erfolgen.
Bei ha¨ufig parallelem Vorliegen von mehreren karzinogenen Risikofaktoren wurde bereits
in verschiedenen Studien eine u¨beradditiv synergistische Wirkung von verschiedenen Kar-
zinogenen in der Tumorentstehung nachgewiesen.
Ein Vielzahl an weiteren potentiellen beruflichen Karzinogenen sind seit la¨ngerer Zeit be-
kannt und sollten bei der Anamnese beru¨cksichtigt werden (s. folgende Tab.). Trotz zu-
nehmender Verbesserung des Arbeits- und Gesundheitsschutzes in den letzten Jahren re-
sultieren ha¨ufig beruflich bedingte Krebserkrankungen noch von Expositionen in fru¨heren
Jahren, die in der Anamnese Beru¨cksichtigung finden sollten.
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Pleura Mesotheliom Asbest6) Baugewerbe, Hocho¨fen,
Kfz.-Schlosser, Textilindus-
trie, Kraftwerke
* Weitere und seltenere Stoffe, z.B. Laborchemikalien oder Zytostatika, sind den ver-




1. BK- Nr. 1103: Erkrankungen durch Chrom oder seine Verbindungen
2. BK- Nr. 1108: Erkrankungen durch Arsen und seine Verbindungen
3. BK- Nr. 1302: Erkrankungen durch Halogenkohlenwasserstoffe
4. BK- Nr. 1311: Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-, Aryl- oder Alkylarylsulfide
5. BK- Nr. 2402: Erkrankung durch ionisierende Strahlen
6. BK- Nr. 4104: Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs
• in Verbindung mit einer Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose),
• in Verbindung mit Asbeststaub verursachter Erkrankung der Pleura oder
• bei Nachweis einer kumulativen Asbestfaserstaub-Dosis am Arbeitsplatz von
mindestens 25 Faserjahren {25x106[(Fasern/m3) x Jahre]}
7. BK-Nr. 4105: durch Asbest verursachtes Mesotheliom des Rippenfell, des Bauchfells
oder des Perikards
8. BK-Nr. 4109: Bo¨sartige Neubildungen der Atemwege und der Lunge durch Nickel
und seine Verbindungen
9. BK-Nr. 4110: Bo¨sartige Neubildungen der Atemwege und der Lungen durch Koke-
reirohgase
10. BK-Nr. 4203: Adenokarzinome der Nasenhaupt- und Nebenho¨hlen durch Sta¨ube
von Eichen- und Buchenholz
ggfs. nach § 9 Abs. 2 SGB VII
”
quasi wie eine Berufskrankheit“anzuzeigen.
DasBerufskrankheitenfeststellungsverfahren und die hieraus resultierende Entscha¨di-
gungspflicht bei tumorbedingten Berufskrankheiten folgt meist genauen Grundsa¨tzen des
Berufskrankenrechts: Da das Ausmass der Asbestexposition ha¨ufig aufgrund fehlenden
Datenmaterials u¨ber nachtra¨gliche Asbeststaubmessungen schwer abzuscha¨tzen ist, wer-
den fu¨r eine Berufskrankheiten - Anerkennung eines asbestverursachten Bronchial- bzw.
Larynx-Karzinoms das Vorliegen entweder von 25
”
Faserjahren“oder einer Asbestose der
Lunge bzw. asbestbedingter Pleuravera¨nderungen als sog. Bru¨ckenbefunde in den bildge-
benden Untersuchungen gefordert. In diesem Zusammenhang hat sich die high resolution-
Computertomographie des Thorax als hochsensitives bildgebendes Verfahren mit zusa¨tzli-
chen Informationsgehalt in der Begutachtung von asbestbedingten Lungen- bzw. Pleuraer-
krankungen herausgestellt und sollte entsprechend zur Kla¨rung von arbeitsmedizinischen
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Fragestellungen eingesetzt werden (s. unter Kap. 3.3.3). Die teilweise schlechten u¨berein-
stimmungen zwischen kumulativ berechneten Asbestfaserstaubdosen und der staubanaly-
tisch ermittelten Asbestbelastung der Lunge unterstreichen die Bedeutung einer histomor-
phologische Aufarbeitung von Lungengewebe (Rasterelektronenmikroskopie).
Pleuramesotheliome gehen zu 80-90% auf eine stattgehabte berufliche Asbestexposition
zuru¨ck und gelten daher als
”
Signaltumor“. Auch bei ha¨ufig nachgewiesenen kurzen Ex-
positionszeiten sollte bei dieser Diagnose auf jeden Fall eine Berufskrankheitenanzeige an
den zusta¨ndigen Unfallversicherungstra¨ger erfolgen.
Als potentielle inhalative Berufskarzinogene sind auch alle den Asbestfasern a¨hnlichen Mi-
neralfasern (a¨hnliche Faserform und -gro¨sse, hohe Biobesta¨ndigkeit) anzusehen, die Ober-
fla¨chenbeschaffenheit scheint ein weiterer entscheidender Faktor bezu¨glich der pathogenen
Eigenschaften zu sein. In Tierversuchen wurden bereits kanzerogene Wirkungen nachge-
wiesen.
Eine Verursachung von Lungentumoren nach dem Prinzip der Dosis - Wirkungsbeziehung
wird auch fu¨r die Einwirkung von polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffen auf
die Atemwege postuliert, als unfallversicherungsrechtliche Voraussetzung wird das Vor-
liegen einer Kumulativdosis von
”
100 Benzo[a]pyren (BaP)-Jahren“gefordert. Berufsbe-
dingte Expositionen gegenu¨ber weiteren anerkannten Karzinogenen (vergl. Abschnitt III
der MAK-Werte-Liste der Senatskommission zur Pru¨fung von gesundheitsscha¨dlichen Ar-
beitsstoffen der DFG, s. Kap. 5) sind bei Lungen- und Kehlkopftumoren zu pru¨fen. Eine
Anerkennung u¨ber die o¨ffnungsklausel (§9 Abs. 2 SGB VII) wa¨re in diesem Fall zu erwa¨gen.
Dabei sollte beru¨cksichtigt werden, dass die Malignome sich ha¨ufig erst Jahrzehnte nach
Wegfall der Exposition manifestieren.
3.3.3 Pneumokoniosen
Bei der Inhalation von fibrogenen Feinsta¨uben bzw. Fasersta¨uben ko¨nnen abha¨ngig von
den stoﬄichen Eigenschaften (Zusammensetzung, Partikel- bzw. Faserform oder -gro¨ße,
Biobesta¨ndigkeit) ha¨ufig charakteristische morphologische und funktionelle Vera¨nderun-
gen der Lunge auftreten.
Nach dem Dosis-Wirkungsprinzip entwickeln sich meist nach einer Latenzzeit von meh-
reren Jahren bis Jahrzehnten pulmonale fibrosierende Umbauvorga¨nge, denen meist ein
frustraner Eliminationsprozeß von inkorporierten Staub- bzw. Faserpartikeln zu Grunde
liegt und der u¨ber die eigentliche Expositionszeit der Noxen anhalten kann. So ist auch
noch nach Realisierung von weitreichenden Schutzmaßnahmen (perso¨nliche und technische
Schutzmaßnahmen, gesetzliche Vorsorgeuntersuchung) bzw. Anwendungsverbot (Asbest)
noch zuku¨nftig u¨ber la¨ngere Zeit mit einer erheblichen Zahl an Neuerkrankungen bzw. mit
deren Folgescha¨den im medizinischen Alltag zu rechnen.
Anamnese Uncharakteristische Beschwerden wie Husten, z.T. mit Auswurf sowie lang-
sam zunehmende Dyspnoe treten erst nach la¨ngeren Expositionszeiten auf. In spa¨teren
Stadien kann sich ein Cor pulmonale mit entsprechenden Rechtsherzinsuffizienzzeichen
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entwickeln, das u¨ber die weitere Prognose entscheidet. Asbestbedingte Pleuraerkrankun-
gen ko¨nnen alle Symptome einer Pleuraerkrankung wie zunehmende Belastungsdyspnoe,
pleuritische Schmerzen, trockener Husten sowie thorakales Engegefu¨hl aufweisen.
Spezielle Diagnostik Ro¨ntgen-Thorax, High resolution CT - Thorax, Spirometrie, Bo-
dyplethysmographie, Diffusionskapazita¨t, Compliance-Messung, Blutgasanalyse (in Ruhe
und unter Belastung), EKG, Spiroergometrie, Echokardiographie, Rechtsherzkatheterun-
tersuchung, ggfs. Broncho-/ Thorakoskopie mit Biopsien, ggfs. elektronenoptische Materi-
alanalyse.
Differentialdiagnostik Interstitielle und fibrosierende Lungenerkrankungen, Sarkoido-
se, Berylliose, Pneumonien, pulmonale Mykosen, TBC, chronische obstruktive Bronchitis,
Kollagenosen, Linksherzinsuffizienz, Tumor.
Arbeitsmedizinische Bedeutung Silikose Die Quarzstaublungenerkrankung (Siliko-
se) geht in der Regel auf einen langja¨hrigen inhalativen Kontakt von kristallinem Sili-
ziumdioxid zuru¨ck. Die Diagnose einer Silikose beruht auf der Arbeitsanamnese (Quarz-
staubexposition), dem typischen Ro¨ntgenbefund mit meist in der Mantelzone der Ober-
und Mittelfeldern beginnenden kleinen rundlichen Fleckschatten bzw. einem histologischen
Nachweis einer silikotischen Schwiele oder von Quarzstaubeinlagerungen.
In der Bildgebung besteht bei Vorliegen von radiologischen silikotischen
Vera¨nderungen mit einem Streuungsgrad ≥ 1/1 (Schattentyp p, q oder r nach ILO -
Klassifikation 1980) der begru¨ndete Verdacht auf das Vorliegen einer Silikose im Sinne
des Berufskrankheitenrechtes (BK-Nr. 4101, 4102), die erst nach Inhalation einer ho¨her-
gradigen kumulativen Feinstaubdosis auftreten ko¨nnen und oft aufgrund des Pathome-
chanismuses einen langsam fortschreitenden Verlauf auch nach Expositionsende zeigen.
Pulmonale Leistungseinschra¨nkungen sind oft erst bei ho¨heren Streuungsgraden (≥ 2/3
nach ILO 1980), bei Schwielensilikose (mindestens A-Schwiele) oder perifokalem Emphy-
sem bei
”
pinhead“-Silikose (diffuse feinnodula¨re Mischstaubpneumokoniose) zu erwarten
und bestimmen abha¨ngig von den messbaren Funktionseinbussen die einen mo¨glichen Ren-
tenanspruch auslo¨sende Minderung der Erwerbsfa¨higkeit (MdE). Bei der Funktionsanalytik
ist neben der Bezugnahme auf die
”
Normwerte“zusa¨tzlich mo¨glichst der langja¨hrige indivi-
duelle Verlauf zu bewerten. Bei zusa¨tzlichen, z.B. kardialen Erkrankungen, kann auch eine
nur leichte pulmonale Funktionseinschra¨nkung wesentliche Teilursache fu¨r die Gesamt-
Leistungseinschra¨nkung sein. Sonderformen der Silikose wie Hiluslymphknoten-Silikose,
Caplan-Syndrom, diffuse Lungenfibrose und akute Silikose sind entsprechend ihrem indi-
viduellen Auswirkungen zu diagnostizieren und zu therapieren.
Auch bei fehlenden radiologischen Vera¨nderungen im Sinne einer Silikose ist eine gesicher-
te chronische obstruktive Bronchitis bzw. ein Lungenemphysem entsprechend den meßba-
ren pulmonalen Funktionsausfa¨llen bei Nachweis einer hochgradigen Quarzstaubexpostion





Bei der Frage von berufsbedingten Lungenkarzinomen ist zu beru¨cksichtigen, dass Quarz-
staub als Kategorie 1-Karzinogen (humankanzerogen) der DFG-Liste (vergl. Kapitel 5.3.)
eingestuft wurde. Außerdem stellt die silikotische Schwiele im Sinne eines
”
Narbenkarzi-
noms“bzw. der Umstand einer verspa¨teten Tumordiagnose durch eine ho¨hergradige siliko-
tische Streuung im Ro¨ntgen-Bild eine haftungsbegru¨ndendende Kausalita¨t fu¨r die Aner-
kennung eines berufsbedingten Lungenkarzinoms dar.
Asbestbedingte Erkrankungen der Lunge und Pleura: Asbestfasern stellten aufgrund ih-
rer herausragenden thermostabilen Eigenschaften lange Zeit bis zum Herstellungs- und Ver-
wendungsverbot 1993 in der Arbeitswelt ein vielverwendetes Agens dar, das die natu¨rlichen
Abwehrmechanismen der Lunge u¨berfordert. Abha¨ngig von Faserform und -typ (Krokydo-
lith > Amosit > Antophyllit > Chrysotil) leitet der frustrane Versuch der Phagozytose
durch die aktivierten Alveolarmakrophagen einen immunologischen Prozess ein, der u¨ber
eine vermehrte interstitielle Fibroblastenaktivita¨t eine zunehmende Bildung von kollage-
nem Bindegewebe bewirkt. Hohe Asbestfaser-Expositionen ko¨nnen die Latenzzeiten bis
zur Krankheitsmanifestation (normal 10-40 Jahre) erheblich verku¨rzen. Neben einer in-
terindividuellen Krankheitsdisposition kann der Zigarettenabusus durch eine Sto¨rung der
bronchialen Clearance-Funktion als eigensta¨ndiger Risikofaktor die Fibrosierungstendenz
versta¨rken.
Typisches Manifestationsmuster sind aufgrund des
”
Pleuradrift “der Asbestfasern die von
subpleural ausgehenden Umbauvorga¨nge der Lunge vorwiegend in den basalen Unterlap-
pensegmenten, der Lingula und des Mittellappens unter Aussparung der Lymphknoten.
Bei gleichzeitigen Befall der Oberfelder muß an eine Mischstaubpneumokoniose oder eine
Komplikation (z.B. Tbc) gedacht werden.
Folgende Befunde sind fu¨r die Diagnose einer Asbestose der Lunge richtungs-
weisend:
• Anamnese (Asbestexposition, Dyspnoe, Husten)
• Auskultation (endinspiratorische Rasselgera¨usche als Knisterrasseln, nicht obligat)
• Ro¨ntgenbefunde im Ro¨ntgen-/HR-CT-Thorax (interlobula¨re septale, intralobula¨re
non-septale oder subpleurale Linien, nodula¨re Schatten, subpleurale zystische Vera¨nde-
rungen, parenchymale Ba¨nder, unscharfe Abgrenzung des Herzrandes, fortschreiten-
de Fibrose im Sinne einer Honigwaben-Lunge; sicher pathologisch kleine Schatten
”
s,t,u“> 1/1 nach ILO-Klassifikation) sind nicht sicher pathognomonisch, weitere
differentialdiagnostische Abkla¨rung erforderlich
Als klinische und radiologische hochsignifikante Pleuravera¨nderungen fu¨r eine
Asbestfaserstaubexposition gelten:
• hyaline oder verkalkte Pleuraplaques
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• generalisierte oder regionale Pleuraverdickung mit und ohne subpleuraler Lungenfi-
brose
• Asbestpleuritis, Verschwartung (Hyalinosis complicata), Rund- und Kugelatelektase
nach Ausschluss anderer Ursachen
• Pleuramesotheliom
Asbeststaubinhalationsfolgen in Form typischer ro¨ntgenologisch benigner Ver
a¨nderungen der Lunge oder Pleura (s. oben) beinhalten per se ohne Funktionssto¨rung
noch keinen Krankheitswert, sollten aber Anlass zu engmaschigen Kontrolluntersuchungen
geben. Bei der Diagnose eines Bronchial-Karzinoms ist ggfs. nach den Zeichen einer Asbest-
bedingten Lungen- oder Pleuraerkrankung mit geeigneter Diagnostik zu suchen (z.B. HR-
CT-Thorax, histologischer Nachweis einer Fibrose, Asbestfaser- Nachweis in Sekret oder
Gewebe, makroskopischer Pleurabefund bei OP). Da sie bei unklarer Asbestfaserexposi-
tion die Kausalkette fu¨r das Vorliegen einer Berufskrankheit nach BK-Nr. 4104 schließen
(vergl. Berufskrankheitenliste), sollten sie deshalb immer dem zusta¨ndigen Versicherungs-
tra¨ger angezeigt werden. Das Ausmaß der
”
Minderung der Erwerbsfa¨higkeit“ha¨ngt bei
der folgenden gutachterlichen Untersuchung von den lungenfunktionellen Einschra¨nkun-
gen (restriktive Ventilationssto¨rung) ab, engmaschige Kontrolluntersuchungen bezu¨glich
einer fortschreitenden Verschlechterung der Erkrankung bzw. Auftreten eines Malignoms
sollten sich anschließen.
3.3.4 Exogen-allergische Alveolitiden (EAA)
Als Reaktion auf meist ho¨hergradigen inhalativen Kontakt gegenu¨ber organischen Sub-
stanzen kann bei vorliegender allergischer Disposition (< 1% der Exponierten) eine exogen
allergische Alveolitis (EAA) auftreten. Die Beschwerden treten u¨blicherweise nach einer La-
tenzzeit von 6-8 Stunden (Typ III bzw. IV) auf, bei anhaltenden Allergenkontakt ko¨nnen
sich diffuse interstitielle Lungenfibrosen mit Spa¨tscha¨den entwickeln, ohne dass manifeste
Prodromalsymptome auftreten mu¨ssen. Bei der EAA finden sich vielfa¨ltige Expositionen,
z.T. Rarita¨ten; in unvermuteten Einzelfa¨llen muß auch mit einer Typ I-Allergie gerechnet
werden.
Anamnese Charakteristisch und diagnostisch wegweisend ist bei sensibilisierten Perso-
nen neben dem Leitsymptom Luftnot und Husten (z.T eitrig, selten blutig) 6-8 Stunden
nach Beginn einer (Allergen-) Exposition das Auftreten von Allgemeinsymptomen wie Ab-
geschlagenheit, Fieber, Schu¨ttelfrost, Schweißneigung, Kopfschmerzen, u¨belkeit und Appe-
titlosigkeit. Die oberen Atemwege ko¨nnen in Form einer Rhinitis, Pharyngitis oder Laryn-
gitis mitbetroffen sein. Die Symptome halten in der Regel mehrere Stunden, selten u¨ber
wenige Tage an.
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Folgende Diagnosekriterien nach Terho (1986) wurden aufgestellt:
HauptkriterienNachweis einer Allergenexposition durch Anamnese, Allergen- oder
IgG-Antiko¨rpernachweis Auftreten von typischen Symptomen einige Stunden nach
Allergenexposition Lungeninfiltrate im Ro¨ntgen-Bild
Nebenkriterien:basale Rasselgera¨usche eingeschra¨nkte Diffusionskapazita¨t Ruhe-
oder Belastungshypoxa¨mie restriktive Ventilationssto¨rung in der Spirometrie typische
Histologie der Lungenbiopsie positiver inhalativer Provokationstest
Die Diagnose gilt als sicher, wenn alle Hauptkriterien und mindestens 2 Nebenkriterien
erfu¨llt sind und wenn alle Krankheiten mit a¨hnlichen Symptomen ausgeschlossen wurden.
An eine EAA ist auch zu denken, wenn eine vermeintliche bakterielle Bronchopneumo-
nie nicht erwartungsgema¨ß auf die antibiotische Therapie anspricht. Nach Inhalation und
la¨ngerer Persistenz allergener Partikel in der Lunge zeigt die Arbeitsplatzkarenz mo¨glicher-
weise keine kurzfristige Symptombesserung.
Spezielle Diagnostik Laboruntersuchungen (BSG, CRP, Blutbild), allergologische Serum-
Diagnostik (Nachweis pra¨zipitierender IgG-Antiko¨rper, auch fu¨r u¨berpru¨fung der Allergen-
karenz sinnvoll, evtl. bei Diagnosestellung mehrere immunologische Testverfahren zum Ein-
satz bringen), Spirometrie, Bodyplethysmographie, Diffusionskapazita¨t, Blutgasanalyse (in
Ruhe und unter Belastung), Ro¨ntgen-Thorax, High resolution CT-Thorax, Bronchoskopie
mit bronchoalveola¨rer Lavage (< 24h neutrophile Alveolitis, > 2d lymphozyta¨re Alveolitis
mit erniedrigten T4/T8-Quotienten) und Lungenbiopsien, EKG, Echokardiographie, spezi-
fische Provokationstests (wegen mo¨glicher schwerer Komplikationen und Erkrankungspro-
gredienz nur in erfahrenen Zentren, sofern indiziert). Ggfs. elektronenoptische Identifikation
von intrapulmonalem Fremdmaterial.
Differentialdiagnostik Interstitielle und fibrosierende Lungenerkrankungen, Sarkoido-
se, Berylliose, toxische Alveolitis (organic dust toxic syndrome , syn. ODTS), chemisch-
irritative/ toxische Atemwegserkrankungen (z.B. Metallrauchfieber), Asthma bronchiale
vom Spa¨ttyp, Pneumonien, bronchopulmonale Mykosen, Bronchiolitis obliterans mit orga-
nisierender Pneumonie, Kollagenosen, Pneumokoniosen (s. unten), chronische obstruktive
Bronchitis, Linksherzinsuffizienz, Tumor.
Die differentialdiagnostische Abgrenzung gegenu¨ber dem
”
organic dust toxic syndrome“
(ODTS) mit nichtallergische Genese kann erfahrungsgema¨ß Schwierigkeiten bereiten, eine





die folgende Tabelle geben:
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EAA ODTS
Exposition versch. Allergene Endotoxine, hohe Ex-
position
Inzidenz 2-30 / 10 000 10 -100 / 10 000
Latenz 4 - 8 h 4 -12 h








Pra¨zipitine oft spezifische IgG meist negativ
Arbeitsmedizinische Bedeutung In der Berufskrankheitenverordnung vom 22.Ma¨rz






Nach Diagnosestellung sind pra¨ventive Maßnahmen (§3 der BKV) im Sinne ei-
ner Allergenkarenz gegenu¨ber allen Alveolitisallergenen (erho¨hte Sensibilisierungsbe-
reitschaft fu¨r alle Allergene bei Patienten mit manifester Alveolitis) die vordringlichste
therapeutische Option, abha¨ngig vom Fibrosierungsgrad ist eine Restitio ad integrum,
aber auch eine Progredienz mo¨glich.
Einen Einblick in die Vielfalt mo¨glicher Expositionen gibt die nachfolgende Tabelle.
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Ursachen fu¨r (berufbedingte) exogen-allergische Alveolitiden,
z.T. Einzelbeschreibungen und U¨bergangsformen
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A. Buchter, L. Zell, M. Fehringer, A. Heisel, P. Scheﬄer, M. Bo¨hm
• 4.1 Generelle Hinweise
• 4.2 Ursachen aus Beruf und Umwelt fu¨r Herz-Kreislauf-Krankheiten
• 4.3 Kardiovaskula¨re Krankheitsbilder und berufliche Faktoren
• 4.4 Koronare Herzkrankheit und Herzinfarkt
• 4.5 Paget-von Schroetter-Syndrom (Thrombose der Vena subclavia / Vena axillaris)
• 4.6 Das Raynaud-Syndrom (Akrale Ischa¨miesyndrome)
4.1 Generelle Hinweise
Die Herz- und Kreislauferkrankungen haben einen fu¨hrenden Stellenwert im Krank-
heitsspektrum und bei der Patientenversorgung. Etwa die Ha¨lfte aller Todesfa¨lle wird
auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen zuru¨ckgefu¨hrt. Etwa 30 % aller vorzeitigen Berentungen
erfolgen aufgrund von Herz- und Kreislauferkrankungen, vorangehende Beschwerden oder
inada¨quate Beanspruchungen sind bereits wa¨hrend der Berufsta¨tigkeit zu erwarten . Es
ist daher nicht nur konsequent, sondern geboten, dass die Regulation von Blutdruck und
Puls sowie Herzrhythmus und EKG-Kurve wa¨hrend der Arbeit u¨berpru¨ft werden und die
Therapie ggf. optimiert wird.
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Die ko¨rperliche schwere Arbeit hatte fru¨her eine gro¨ßere Bedeutung und dementspre-
chend auch die Ermittlung der maximalen kardiopulmonalen Leistungsfa¨higkeit. Neben der
dynamischen und der statischen Muskelarbeit, den Zwangshaltungen und dem Heben mit
Pressatmung gibt es weitere Arbeitsbelastungen mit Auswirkungen auf Herz und Kreis-
lauf: Hitze- und Ka¨ltearbeit, schnelle Dekompression, niedriger Sauerstoffpartialdruck, aku-
te und chronische Intoxikationen (siehe 4.2, Tabellen). Bei bestehenden akuten oder chro-
nischen Erkrankungen kann eine bisher tolerierte Arbeitsbelastung zu einer wesentlichen
Verschlimmerung der Erkrankung oder zu kardialen Komplikationen im Sinne des Arbeits-
unfalles fu¨hren. Dementsprechend sind in den berufsgenossenschaftlichen Grundsa¨tzen fu¨r
arbeitsmedizinische Vorsorgeuntersuchungen zahlreiche Gefa¨hrdungen aufgefu¨hrt, bei de-
nen gesundheitliche Bedenken bei relevanten Herz- und Kreislauferkrankungen bestehen.
Mo¨glicheHerz- und Kreislauf-Symptome bei Arbeitsbelastungen sind in der Tabelle
4.3 aufgelistet.
Es sind vasomotorische Symptome, Herzrhythmussto¨rungen, vorru¨bergehende oder per-
manente arterielle oder veno¨se Gefa¨ßreaktionen oder -vera¨nderungen, entzu¨ndliche Herzer-
krankungen, Tachycardie, hypertone Kreislaufreaktionssto¨rungen, coronare Ischa¨mie, Herz-
infarkt, cardiale Dekompensation und cerebrale Durchblutungssto¨rungen. Diese Kreislauf-
regulationssto¨rungen und coronaren Durchblutungssto¨rungen verdienen eine zunehmende
Beachtung und U¨berpru¨fung auch durch den Betriebsarzt angesichts der gewandelten An-
forderungen moderner Arbeitspla¨tze.
Wegen dieser bekannten, arbeitsbedingtenWirkungsmechanismen und wegen ihrer Ha¨ufig-
keit und Bedeutung stehen insbesondere die koronare Herzkrankheit und die Hyper-
tonie im Vordergrund. Es interessiert der Stellenwert von Arbeitsbelastungen innerhalb
des individuellen Ursachenspektrums fu¨r die Entstehung oder die Dynamik einer Herz-
und Kreislauferkrankung. Die Risikofaktoren kardiovaskula¨rer Erkrankungen sind in ei-
ner weiteren Tabelle (4.4) aufgefu¨hrt. Es sind genetische Faktoren, erworbene Faktoren
(Fettstoffwechsel, Hypertonie, Rauchen, Diabetes, Bewegungsmangel), psychosoziale Fak-
toren (mangelnde soziale Unterstu¨tzung, Alltagsprobleme, Lebensereignisse, Perso¨nlich-
keitsstruktur) und arbeitsbedingte Faktoren (physikalische, chemische, mentale Belastung,
Zeitdruck, Position, Kontrolle, Arbeitsplatzsicherheit).
Wichtige Messmethoden zur U¨berpru¨fung der Herz- Kreislauf- Reaktionen bei
ko¨rperlichen oder mentalen Arbeitsbelastungen sind die Langzeit - Blutdruckmessung und
das Langzeit-EKG. Mit einer Protokollierung von Tagesablauf und bestimmten Ereignis-
sen ko¨nnen gegebenenfalls private und berufliche Auslo¨ser fu¨r einzelne Blutdruckspitzen
oder fu¨r la¨ngerfristige Blutdruckerho¨hungen gefunden werden. Lanzeit-Blutdruckmessung
und Langzeit-EKG sind ebenfalls indiziert bei der Wiederaufnahme einer Arbeit, z.B. nach
Herzinfarkt. In Zusammenarbeit von behandelnden A¨rzten und Betriebsarzt ko¨nnen eine
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betriebliche Intervention und eine Optimierung der medikamento¨sen Therapie versucht
werden. Es ist zu beachten, dass mentale oder psychoemotionale Belastungen im Einzel-
fall zu einer gro¨ßeren Blutdruckerho¨hung oder zu einer sta¨rkeren ST-Senkung im EKG
fu¨hren ko¨nnen als submaximale ko¨rperliche Belastungen, dabei ko¨nnen auch symptomlo-
se Ischa¨mien auftreten. Im Langzeit-EKG sind Vera¨nderungen der ST-Strecken und die
Rhythmusanalyse in erster Linie von Interesse. Eine koronare Minderdurchblutung kann
durch relative ko¨rperliche U¨berlastung versta¨rkt werden oder durch mentale und psychoe-
motionale Belastungen. Letztere ko¨nnen auch erst nach der beruflichen Belastung in einer
vermeintlichen Ruhephase mit erneuter innerer Auseinandersetzung mit der Arbeitspro-
blematik wirksam werden und zu erho¨hter Pulsfrequenz und ST-Senkungen in der
”
Ru-
hephase“fu¨hren, gegebenenfalls auch zu Herzrhythmussto¨rungen. Auch hier wa¨ren eine
betriebliche Intervention und eine Therapieanpassung indiziert. Herzrhythmussto¨rungen
ko¨nnen schließlich auch durch Lo¨sungsmittelexpositionen ausgelo¨st werden, insbesondere
durch Halogenkohlenwasserstoffe. Diese Rhythmussto¨rungen mu¨ssen nicht auf die Arbeits-
zeit begrenzt sein, sie ko¨nnen sich auch noch in den folgenden Stunden oder am na¨chsten
Tag manifestieren. Die Beurteilung der Leistungsfa¨higkeit und des Arbeitseinsatzes von Pa-
tienten mit Herz-Kreislauferkrankungen ist eine gemeinsame Aufgabe fu¨r die behandelnden
A¨rzte und den Betriebsarzt.
Versicherungsrechtlich ist jeweils zu fragen, ob eine Berufskrankheit vorliegt oder
ein Arbeitsunfall, ob eine bestehende Erkrankung durch die Arbeitsbelastungen wesentlich
verschlimmert wird, oder ob der Rahmen des Berufskrankheitenrechtes differenzierte Zu-
sammenha¨nge im Einzelfall nicht erfasst.
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4.2 Ursachen aus Beruf und Umwelt fu¨r Herz-Kreislauf-
Krankheiten











































langes u. eingeengtes Sitzen
(Flugreise)
Zirkulationssto¨rung veno¨se Stauung, Varizen,
ggf. Venenthrombose
Physikalische Faktoren
große Ho¨he, niedriger Sau-
erstoffpartialdruck


























CO2, N2, Methan, H2S,
Blausa¨ure)
CO: Hb-Affinita¨t; CO2, Me-
than: Verdra¨ngung von O2

























Kalziumzyanamid Gefa¨ßdilatation Dyspnoe, Tachykardie,
Flush, pektangino¨se Be-
schwerden





































































La¨rm ** x Vasokonstriktion reversibel
toxische
Blei
x x Vasokonstriktion reversibel
(selten irrev.)














Quecksilber x Vasokonstriktion reversibel
*Plo¨tzlich auftretende und unvorhergesehene Alterationen werden als Arbeitsunfa¨lle ange-
sehen.
** Eine chronische La¨rmbelastung kann eine arterielle Hypertonie versta¨rken.
*** VVS: Vibrationsbedingtes vasospastisches Syndrom.
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ko¨rperliche U¨berlastung, Stress, mentale und psychoe-
motionale Belastung, Hypoxie, Erstickungsgase. Nitro- u.
Aminoverbindungen des Benzols, Kalziumzyanamid, Sal-
petersa¨ureester.
Herzinfarkt obige Faktoren insbesondere mit Verschlimmerung einer
KHK. Außergewo¨hnliche ko¨rperliche Belastung und psy-
chische U¨berforderung, vitale Bedrohung. Exzessive Ar-
beitsbelastungen und u¨berma¨ßiger Stress, insb. bei ent-
gleister Hypertonie und KHK.
kardiale Dekompensation Exzessive Arbeitsbelastungen u. u¨berma¨ßiger Stress, insb.
bei dekompensierender Hypertonie. Ko¨rperliche U¨berlas-
tung bei Myokarditis.
Myokarditis berufliche Infektion durch Bakterien, Viren, Parasiten (z.B.
Chagas-Krankheit, Arbeit in den Tropen, besondere klima-
tische Belastung mit Begu¨nstigung entzu¨ndlicher Erkran-
kungen und inadaequater Therapie).
Kardiomyopathie (u¨berwiegend durch Alkohol, auch durch best. Medika-
mente) selten durch best. Metalle, Erstickungsgase oder
Lo¨sungsmittel
Herzrhythmussto¨rung Lo¨sungsmittel, insbesondere Halogenkohlenwasserstoffe
Tachykardie Stress, mentale und psychoemotionale Belastung. Ko¨rperli-
che Belastung bei Trainingsmangel, akuter Krankheit oder
Rekonvaleszenz. Arbeit in großer Ho¨he.
Hypertonie ko¨rperliche, mentale und psychoemotionale Belastung,
Stress. La¨rm. Salpetersa¨ureester (chronisch).
vasomotorische Symptome Hitze, Ka¨lte, starker La¨rm, sehr starke elektromagnetische
Felder, Ganzko¨rpervibrationen. Erstickungsgase, Lo¨sungs-
mittel, Kalziumzyanamid, Salpetersa¨ureester. Kombinatio-
nen Alkohol und ko¨rperliche Arbeit, Hitze, Lo¨sungsmittel.
Raynaud-Symptomatik Hand-Vibrationen. Vinylchlorid.




ungewohnte, schwere einseitige, regional belastende Ta¨tig-
keit.
veno¨se Stauung, ggf. Venen-
thrombose
langes Stehen, langes, eingeengtes Sitzen
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4.4 Koronare Herzkrankheit und Herzinfarkt
Die koronare Herzkrankheit und der Herzinfarkt sind die ha¨ufigsten Herzerkrankungen.
Beschwerden oder U¨berlastungen sind auch wa¨hrend der Berufsta¨tigkeit bei fru¨her Mani-
festation einer Koronarsklerose zu erwarten. Neben den klassischen Risikofaktoren treten
die arbeitsbedingten Belastungen fu¨r die Mitverursachung und fu¨r die Dynamik einer ko-
ronaren Herzkrankheit zusa¨tzlich in das Blickfeld der pra¨ventiven und kurativen Medizin.
Der Herzinfarkt, der fru¨her auch als
”
Managerkrankheit“angesehen wurde, ist jetzt eher
in sogenannten Zwischenpositionen zu erwarten, zum Beispiel wenn jemand zwischen Be-
legschaft und Betriebsleitung
”
zwischen den Stu¨hlen sitzt“. Daru¨ber hinaus ist es wichtig,





gefu¨hrt haben, nicht erst entstehen zu lassen. Gerade bei betrieblichen Belastungen sind,
neben der betrieblichen Intervention, der private Lebensstil und die Reduzierung perso¨nli-
cher Risikofaktoren besonders wichtig.





Lp(a)-Erho¨hung (> 30 (g/dl)
Apo(a)-Pha¨notypen ApoE 4/3 bzw.
4/4 familial-defective-ApoB100
ApoB -Erho¨hung (ACE-Gen-





hes LDL, niedriges HDL arterielle
Hypertonie Zigarettenrauch
Risikofaktoren 2. Ordnung: Dia-





brinogenaemie Mangel an Antioxi-
dantien (Vit. C, E, Beta-Karotin)
[Anabolika (Testosteron) orale Kon-
trazeptiva bei Raucherinnen > 35 J.
Psychosoziale Faktoren: Chronifizierte All-
tagsprobleme kritische Lebensereignisse psychi-
sche U¨berforderung fehlende oder mangelhafte
soziale Unterstu¨tzung kulturelle Entwurzelung
Perso¨nlichkeitsstruktur z.B. TypA-Verhalten,
u¨berho¨hte (auch berufl.) Kontrollambitionen,
Hostility (Feindseligkeit, Aggression, A¨rger),
perso¨nliche Stressaffinita¨t
Arbeitsbezogene Faktoren: Ko¨rperliche
U¨berlastung, mentaler und psychoemotionaler
u¨berma¨ßiger Stress; akute außergewo¨hnliche
ko¨rperliche Belastung und psychische U¨berfor-
derung, vitale Bedrohung; chronische exzessive
Arbeitsbelastungen und u¨berma¨ßiger Stress,
insbes. bei hypertensiver Entgleisung und
KHK; Zeitdruck und ungu¨nstige, ausufernde
Arbeitszeiten; Zunahme der Verantwortung
und Arbeitsmenge; Zwischenposition, fehlende
Unterstu¨tzung und Anerkennung; Zunahme der
fremden Kontrolle, berufsfremde Ta¨tigkeit, De-







Mo¨gliche Folgen von u¨berma¨ßigem Stress
• Prodromi: Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Mu¨digkeit, Erscho¨pfung, Thoraxschmer-
zen.
• Akut Verschlechterung kardiovaskula¨rer Erkrankungen:Kardiale Dekompen-
sation, Herzinfarkt, Hirnblutung, zerebrale Durchblutungssto¨rung, Schlaganfall.
Berufsta¨tigkeit als wesentliche Teilursache eines Herzinfarktes
• Bei schwerer ko¨rperlicher Belastung mit ga¨nzlich ungewohnten, schweren, akut bis
subakuten Anstrengungen oder bei gela¨ufiger Arbeit unter ausnahmsweise extrem
ungu¨nstigen ko¨rperlichen Umsta¨nden oder bei außergewo¨hnlichen Anstrengungen
bzgl. Alter und Kra¨ftezustand.
• Bei extremer psychischer U¨berforderung mit Angst, Not, Entsetzen und Sorge als
akute, u¨berraschende, existentielle Bedrohung.
• Bei spezifischen beruflichen Einwirkungen z.B. CO-Intoxikation.
• Meldung als Arbeitsunfall bzw. Berufskrankheit (bei spezifischer Einwirkung entspre-
chend BK-Nr.).
4.5 Paget-von Schroetter-Syndrom (Thrombose der
Vena subclavia / Vena axillaris)
Das Paget-von Schroetter-Syndrom wird als eine
”
prima¨re“Form einer veno¨sen Thrombose
der oberen Extremita¨ten verstanden und von
”
sekunda¨ren“Thromboseformen im Bereich
der Axillar- und Subclaviavenen (z.B. infolge Hyperkoagulabilita¨t, Malignom, Halsrippen







reits einen auslo¨senden Kausalzusammenhang zu besonderen ko¨rperlichen Belastungen,
welche auch in gro¨ßeren Fallsammlungen in der Literatur hervorgehoben werden. Pathophy-
siologisch ko¨nnen eine veno¨se Kompression vielfa¨ltiger Art, insbesondere auch bei verschie-
denen ko¨rperlichen Belastungsmustern, mit veno¨ser Stase und Thrombosierung sowie ein
traumatischer Intimareinriss der Venenwand mit konsekutiver Thrombosierung zugrunde-
liegen. Von betroffenen Patienten werden anamnestisch zumeist ungewohnte oder schwere
ko¨rperliche Ta¨tigkeiten beschrieben, welche zur Auslo¨sung der Thrombose fu¨hrten. Die-
se ko¨nnen außergewo¨hnliche.physikalische Einwirkungen (z.B. ruckartige Bewegung einer
schweren Last aus Abduktions- und Retroversionsstellung des Armes heraus) sein, eben-
so wie eine oft u¨ber mehrere Arbeitsschichten andauernde Einwirkung (z.B. Anbringen
von Holzpaneelen an Zimmerdecken). In Abha¨ngigkeit von der auslo¨senden physikalischen
Belastungseinwirkung und der Dauer der Verrichtung dieser außergewo¨hnlichen Ta¨tigkeit
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kann das Krankheitsbild entweder als Arbeitsunfall (Einwirkdauer la¨ngstens bis zu ei-
ner Arbeitsschicht) oder als Berufskrankheit (Einwirkdauer u¨ber mehrere Arbeitsschich-
ten) an den zusta¨ndigen Unfallversicherungstra¨ger gemeldet werden. Da das Krankheits-
bild bislang noch nicht in der Liste der Berufskrankheiten aufgefu¨hrt ist, sollte bei der
Berufskrankheiten-Anzeige (formlos oder mittels Berufskrankheiten-Anzeigeformular) der
Vermerk
”
Anzeige nach O¨ffnungsklausel“aufgefu¨hrt werden.
4.6 Raynaud-Syndrom (Akrale Ischa¨miesyndrome)
Definition: Unter einem Raynaud-Syndrom versteht man anfallsartig auftretende Va-
sospasmen im Bereich der peripheren Gefa¨ße der Finger und Zehen, die durch externe
Faktoren (z.B.: Ka¨lte, emotionalen Stress und lokale Kompressionspha¨nomene) induziert
und unter Wa¨rmeeinfluss oder medikamento¨s wieder gelo¨st werden. Dieses klinische Bild ist
von dauerhaften akralen Ischa¨mien ohne Anfallscharakter, wie sie bei akuten und chroni-
schen Finger- und Handarterienverschlu¨ssen vorkommen, abzugrenzen. In der Regel wird
ein prima¨res von einem sekunda¨ren Raynaud-Syndrom unterschieden. Der Morbus Ray-
naud entspricht dem prima¨ren Raynaud-Syndrom.
Unter einem prima¨ren Raynaud-Pha¨nomen, bzw. Raynaud-Syndrom versteht
man eine anfallsartig auftretende Vasospastik, die weder auf Fingerarterienverschlu¨sse,
noch auf eine mo¨gliche kausale Grunderkrankung zuru¨ckgefu¨hrt werden kann.
Typische Symptome: Ka¨ltegefu¨hl, Para¨sthesien, Taubheitsgefu¨hl, motorische Schwa¨che
(Ungeschicklichkeit der Finger II-IV mit Aussparung des Daumens). Fu¨hrt selten zu tro-
phisch akralen Sto¨rungen. Die Symptomatik hat einen typischen dreiphasigen Verlauf: Lei-
chenbla¨sse am Ende des Anfalls (meist wenige Minuten bis eine Stunde), tiefe schmerzhafte
Zyanose mit Nachlassen des arteriellen Tonus und anschließend intensive Rotfa¨rbung der
betroffenen Akren durch reaktive Hypera¨mie (Trikolore-Pha¨nomen).
Diagnose: Bei der klinischen (Faustschlussprobe, Inspektion), dopplersonographischen,
kapillarmikroskopischen und angiographischen Untersuchung keine organischen Vera¨nde-
rungen. Die eigentliche Ka¨lteempfindlichkeit, die fu¨r diese Patienten charakteristisch ist,
la¨ßt sich durch plethysmographische Durchblutungs- und Fingerdruckmessungen objekti-
vieren.
Unter einem sekunda¨ren Raynaud-Syndrom werden vasospastische Pha¨nomene bei
gleichzeitigem Nachweis von Fingerarterienverschlu¨ssen oder Grunderkrankungen verstan-
den. Schwierigkeiten macht dabei eine Vielzahl synonymer Begriffe, so daß eine Zuordnung
zu einem prima¨ren oder sekunda¨ren Raynaud-Syndrom nicht immer einheitlich erfolgt.
Symptome: Mit oder ohne organische Gefa¨ßerkrankung oder bedingt durch eine ha¨ma-
togene Grunderkrankung. Im Gegensatz zum prima¨ren Raynaud-Syndrom leere Famili-
enanamnese, Beginn ¿ 40. Lebensjahr, asymmetrischer Befall, auch Daumen und untere
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Extremita¨ten betroffen, trophische Sto¨rungen akral oder periungual (Fingerkuppennekro-
sen , Rattenbissnekrosen), Frauen und Ma¨nner gleichermaßen betroffen.





– steht fu¨r eine rein funktionelle Minderdurchblutung ohne nachweisbare Grund-
krankheit.
• Sekunda¨res Raynaud-Syndrom:
– Medikamento¨s: Ergotamin, Clonidin, Betablocker, Noradrenalin, Bromocriptin,
hormonelle Kontrazeptiva, Zytostatikatherapie mit Bleomycin.
– Sudeck-Dystrophie
– Neurologische Sto¨rungen: Neuritis, Syringomyelie, Bandscheibenprolaps, Hemi-
plegie, Poliomyelitis, Multiple Sklerose, spinale Tumore, Karpaltunnelsyndrom.
2. Organische Gefa¨ßerkrankung:
• Sekunda¨res Raynaud-Syndrom:
– Kollagenosen, Vaskulitiden, Dupuytren‘sche Kontraktur, Prima¨r chronische Po-
liarthrits, Sjo¨gren-Syndrom, Arteriosklerose, Thrombembolien, endokrinologi-
sche Erkrankungen (Pha¨ochromocytom), Traumata (Vibrationssyndrom (20- >
1000Hz), Hypothenar-Hammersyndrom, Ka¨ltetrauma).
• Exogene Noxen:
– Reversibel: Vinylchlorid, Ergotamin, Beta-Blocker
– Irreversibel: Vinylchlorid, versehentliche intraarterielle Injektion, Kumarinne-
krosen.
3. Ha¨matogen bedingte Perfusionssto¨rungen:




Seltene und nur kurz dauernde Anfa¨lle sind nicht therapiebedu¨rftig. Grundsa¨tzlich sind
ein sicherer Ka¨lteschutz und die Vermeidung von Na¨sseexposition Basis jeder Anfallspro-
phylaxe. Das Tragen warmer Handschuhe bei deutlicher Abnahme der Umgebungstempe-
ratur und die Verwendung von Taschenwa¨rmegera¨ten fu¨r die kalte Jahreszeit sind anzura-
ten. Beta-Blocker und ergotaminhaltige Medikamente sind bei Vorliegen einer Raynaud-
Symptomatik kontraindiziert bzw. abzusetzen. Ein Nikotinverbot ist obligat. Fu¨r eine
gro¨ßere Zahl von Patienten kann daru¨ber hinaus eine berufliche Umschulung oder ein Ar-
beitswechsel sinnvoll sein, wenn Ta¨tigkeiten in kalt-feuchter Umgebung oder mit erho¨hter
mechanischer Belastung der Finger ausgeu¨bt werden mu¨ssen. Fu¨r vasoaktive Substanzen
ist eine therapeutische Wirksamkeit bei der Langzeittherapie bisher nicht belegt. Medika-
mento¨s la¨ßt sich eine Anfallsprophylaxe mit transcutan applizierten Nitro-Pra¨paraten und
Nifedipin erreichen. Die Behandlung mit Reserpin ist wegen der Nebenwirkungen nicht
mehr zu tolerieren. Liegen bei Patienten mit einem Raynaud-Pha¨nomen gleichzeitig Fin-
gerarterienverschlu¨sse mit Nekrosen und ausgepra¨gter Schmerzsymptomatik vor, dann ist
prima¨r eine intraveno¨se Langzeittherapie mit Substanzen vom Typ des Buflomedil, Nafti-
drofuryl, Pentoxifyllin und Prostaglandin E 1 zur Abheilung der Nekrosen und zur Besei-
tigung des Ruheschmerzes, nicht aber des Raynaud-Phenomens indiziert. Bei akuten und
subakuten Fingerarterienverschlu¨ssen kann eine Fibrinolyse in Frage kommen. Mit diesen




• 5.1 Allgemeine Bedeutung (in Vorbereitung)
• 5.2 Karzinogene Noxen (Auswahl) und mo¨gliche Malignome (in Vorbereitung)
• 5.3 Listen der krebserzeugenden Arbeitsstoffe
– 5.3.1 Stoffe die beim Menschen Krebs erzeugen
• 5.4 Tumorlokalisationen und berufliche Noxen
• 5.5 Diagnostisches Prozedere und Bewertung (in Vorbereitung)
5.1 Allgemeine Bedeutung (in Vorbereitung)




5.3.1 Stoffe, die beim Menschen Krebs erzeugen
und bei denen davon auszugehen ist, dass sie einen nennenswerten Beitrag zum Krebsrisi-
ko leisten. Epidemiologische Untersuchungen geben hinreichende Anhaltspunkte fu¨r einen
Zusammenhang zwischen einer Exposition beim Menschen und dem Auftreten von Krebs.
Andernfalls ko¨nnen epidemiologische Daten durch Informationen zum Wirkungsmechanis-
mus beim Menschen gestu¨tzt werden:
• 4-Aminodiphenyl
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• Arsentrioxid und Arsenpentoxid, arsenige Sa¨ure, Arsensa¨ure und ihre Salze, z.B.
Bleiarsenat, Calciumarsenat
• Asbest 1 (Chrysotil, Krokydolith, Amosit, Anthophyllit, Aktinolith, Tremolit) (Fa-
serstaub)
• Benzidin und seine Salze
• Benzol
• Bis(chlormethyl)ether (Dichlordimethylether) 2
• Buchenholzstaub 3
• 1,3 - Butadien
• 4-Chlor-o-toluidin









• Nickel 5 (in Form atembarer Sta¨ube/Aerosole von Nickelmetall, Nickelsulfid und sul-
fidischen Erzen, Nickeloxid und Nickelcarbonat, wie sie bei der Herstellung und Wei-
terverarbeitung auftreten ko¨nnen)
• Passivrauchen am Arbeitsplatz
• Pyrolyseprodukte aus organischem Material (s. weitere Bewertung)





1 Zigarettenraucher tragen ein erho¨htes Bronchialkrebsrisiko.
2 Nicht zu verwechseln mit dem asymmetrischen (Dichlormethyl)-methylether.
3 Sta¨ube epidemiologisch eindeutig krebserzeugend. Verursachendes krebserzeugendes Prin-
zip derzeit noch nicht identifiziert.
4 Die Einstufung bezieht sich auf technischen Monochlordimethylether, der nach vorliegen-
den Erfahrungen bis zu 7% Dichlordimethylether als Verunreinigung enthalten kann.
5 Bezu¨glich der beim Menschen eindeutig krebserzeugend gefundenen Verbindungen, s.
”
Toxikologisch-arbeitsmedizinische Begru¨ndung von MAK-Werten“.
Weitere Listen in Vorbereitung.
5.4 Tumorlokalisationen und berufliche Noxen
Malignom - Lokalisation: Karzinogene Arbeitsstoffe/Noxen:
Blase, Harnwege 4-Aminodiphenyl, Benzidin, 4-Chlor-o-
toluidin, 2-Naphthylamin, (Azoverbindun-
gen?). Bilharziose
Haematopoetisches System Benzol. Ionisierende Strahlen
Haut Arsen, teerhaltige Gemische. Ionisierende
Strahlen, Sonnenlicht
Leber Arsen, Vinylchlorid. Hepatitis B (und C)
Gallenga¨nge Leberegel (Clonorchis, Opisthorchis)
Lunge, Bronchien Aromatische Amine (s.o.), Arsen, Asbest,
chromhaltiger Staub, Dichlordimethylether,
Lost, Nickel, PAH’s, Quarz, teerhaltige Ge-
mische, Zinkchromat, (Nitrosamine?). Ioni-
sierende Strahlen
Pleura, Peritoneum Asbest
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• 6.1 Generelle Hinweise
• 6.2 Liste potentiell leberscha¨digender Arbeitsstoffe
• 6.3 Lebererkrankungen und berufliche Ursachen
6.1 Generelle Hinweise
Leberscha¨den werden weitaus ha¨ufiger durch Fehlerna¨hrung und Alkoholkonsum hervorge-
rufen als durch toxische Arbeitsstoffe. Die infektio¨se Hepatitis B und C bleiben weiterhin
wichtige Gefahrenquellen im Gesundheitswesen. Ein Leberzellkarzinom ist in vielen Fa¨llen
die Folge einer Hepatitis-B-oder Hepatitis-C-Infektion. Wenn der Verdacht auf eine Le-
berscha¨digung durch Lo¨sungsmittel und a¨hnliche Stoffe besteht, ist in Analogie zur (evtl.
gleichzeitigen) Blutalkoholbestimmung bei Annahme einer kurzen Halbwertszeit eine so-
fortige Blutentnahme zur Schadstoffbestimmung mo¨glich oder eine Blutentnahme nach
der na¨chsten Schicht bzw. nach speziellen Vorschriften. Zu beachten sind mo¨gliche In-
teraktionen von Arbeitsstoffen mit Medikamenten und Alkohol. So wird der Abbau von
Trichlorethylen im Organismus bei gleichzeitiger Alkoholaufnahme verzo¨gert, es finden
sich ho¨here Trichlorethylenkonzentrationen im Blut im Vergleich zu anderen Personen mit
gleicher Exposition. Schließlich ist noch auf die mo¨gliche Enzyminduktion, z.B. durch Ri-
fampicin und Barbiturate, und auf die mo¨gliche Enzymhemmung, z.B. durch Cimetidin
und Disulfiram, hinzuweisen. In der Zukunft sind weitergehende Kenntnisse und Testver-
fahren zu genetischen Varianten der fremdstoffmetabolisierenden Enzyme und somit zur
individuellen Empfindlichkeit zu erwarten. Bei einer sofortigen Leberpunktion im akuten
Stadium kann der histologische Befund mit der Bestimmung des Typs der Leberzellscha¨di-
gung richtungweisend sein. Eine spa¨tere Leberpunktion erlaubt aufgrund unspezifischer
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Regenerationspha¨nomene diese Differenzierung meist nicht, dafu¨r jedoch eher eine Aussa-
ge u¨ber den Folgezustand. Bei einer akuten Hepatitis B, die eventuell beruflich erworben ist,
kann die ausfu¨hrliche serologische Diagnostik den Infektionszeitraum eingrenzen. Eventuell
wird eine Verlaufskontrolle der Leberwerte erforderlich werden bei Arbeitspause, Urlaub,
Reexposition, Alkoholkarenz, Erna¨hrungsumstellung, Medikamentenpause oder stationa¨rer
Aufnahme.
6.2 Liste potentiell leberscha¨digender Arbeitsstoffe













































































































6.3 Lebererkrankungen und berufliche Ursachen
Mo¨gliche Formen beruflicher Leberscha¨den
(Beispiele)
• Infektio¨se Hepatitis: Hepatitis B-und C-Virus seltener Hepatitis A-Virus
• Toxische Hepatitis: Aromatische Amine (Anilinderivate), Aromatische Kohlen-
wasserstoffe (Toluol, Kresol), Halogenkohlenwasserstoffe (Chloroform, TRI u. PER),
Schwermetalle (Blei)
• Fettleber: Arsen - Dimethylformamid - DDT - HCH - Hydrazin - Methanol
• Steatose und Nekrose: Phosphor - CCL4 - Dinitrobenzol - Anilin
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• Leberfibrose / Zirrhose: Arsen - Methanol -Vinylchlorid
• Leber-Malignome: Hepatitis B, C - Arsen - Vinylchlorid - (Nitrosamine ?)
Art der Leberscha¨digung und ha¨ufigste Ursachen
• Direkter zytotoxischer Typ: Akuter Verlauf: Arbeitsstoffe - Alkohol - Medika-
mente Chronischer Verlauf: Alkohol - Fehlerna¨hrung - Arbeitsstoffe - Medikamente
• Immunologischer Typ: Akuter Verlauf: Infektio¨se Hepatitis - Medikamente - evtl.
Arbeitsstoffe - (Alkohol)
• Prima¨r cholestatischer Typ: Insbesondere Medikamente
Grad der Lebertoxizita¨t
• Stark toxisch: Weißer Phosphor - Arsen - Tetrachlorkohlenstoff - Dichlorethan -
Tetrachlorethan
• Relativ toxisch: Trichlorethylen - Tetrachlorethylen (Perchlorethylen) - Pentachlo-
rethan - chlorierte Naphthaline und Biphenyle - Trinitrotoluol - Dimethylformamid
- Pentachlorphenol
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• 7.1 Allgemeine Bedeutung
• 7.2 Berufliche Gefa¨hrdungen und neurologische Auswirkungen
• 7.3 Neurologische Krankheitsbilder und berufliche Ursachen
• 7.4 Kopfschmerz
• 7.5 Zerebrale Durchblutungssto¨rungen
• 7.6 Toxische Polyneuropathie und Enzephalopathie
• 7.7 Berufsbedingte mechanische La¨sionen peripherer Nerven
7.1 Allgemeine Bedeutung
Neurologische Krankheiten sind nur zu einem kleineren Prozentsatz Ursachen fu¨r eine
Arbeitsunfa¨higkeit und eine vorzeitige Berentung. Schmerzen, besonders Kopfschmerzen,
Schwindel, Bewegungssto¨rungen und Wirbelsa¨ulensyndrome sind jedoch sehr ha¨ufige Be-
schwerden und Befunde. Polyneuropathien bei Diabetes mellitus und Alkoholabusus wie
auch alkoholbedingte Enzephalopathien oder Polyneuropathien sind weitaus zahlreicher
als durch Arbeitsstoffe verursachte toxische Enzephalopathien oder Polyneuropathien. Die
Auswirkungen neurologischer Erkrankungen werden im Einzelfall auch am Arbeitsplatz
deutlich sichtbar. Die Arbeitsanforderungen sind dem jeweiligen Leistungsbild und der
63
Prognose anzupassen (Eventuelle Ru¨ckbildung einer La¨sion des Nervensystems kann Mo-
nate dauern). Die Arbeitsbelastungen sind hinsichtlich der Verursachung oder einer mo¨gli-
chen Verschlimmerung des Krankheitsbildes zu u¨berpru¨fen. Wenn berufliche Einflu¨sse auf
bereits beeintra¨chtigte Strukturen oder Funktionen zielen, ist die Verschlimmerung von
neurologischen Erkrankungen zu befu¨rchten.
7.2 Berufliche Gefa¨hrdungen und neurologische Aus-
wirkungen






Regionaler Druck oder Deh-
nung
akute oder chronische Ner-
venla¨sion
Kompressionssyndrom













Metalle: Arsen, Blei, Man-
gan, Quecksilber, Thallium





hole, Ester, Ether, Glykole,
Ketone










Pestizide, Chlorophenole toxisch, akut oder chronisch Krampf, Ataxie, Enzephalo-
pathie, Polyneuropathie
Infektionen








– mit Alkohol und zentral wirksamen Medikamenten =⇒ Wirkungsversta¨rkung
– mit Cimetidin =⇒ Blockierung des oxidativen Leberstoffwechsels =⇒Wirkungs-
versta¨rkung
• Dichlormethan =⇒ Gleichzeitig direkte neurotoxische Wirkung, Herzrhythmus- und
Kreislaufregulationssto¨rung sowie endogene CO-Bildung
• Stoffgemische =⇒ Summationswirkung ist prima¨r anzunehmen
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7.3 Neurologische Krankheitsbilder und berufliche Ur-
sachen
Klinik Berufliche Faktoren
Kopfschmerz chemische Stoffe, physikalische Faktoren, unzureichende
Ergonomie, inada¨quate Sehanforderungen, u¨berma¨ßiger




ko¨rperliche Belastungen oder u¨berma¨ßiger Stress mit
Kreislaufregulationssto¨rung, Lo¨sungsmittel













=⇒ best. Metalle, Lo¨sungsmittel oder Pestizide
=⇒ selten durch Arbeitsstoffe

























Ataxie, Neurasthenie, Delier Acrylamid
In Diskussion: Neurologische Symptome bei Personen mit Tierkontakt, insbesondere mit
Pferden, ha¨ufiger mit Bornavirus assoziiert. Bei multipler Sklerose wurde Zusammenhang
mit Lo¨sungsmittel-Exposition vermutet, bisher jedoch nicht gesichert.
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7.4 Kopfschmerz
Kopfschmerzen sind ein ha¨ufiges Symptom bei einer Vielzahl unterschiedlicher Erkran-
kungen. 10 bis 20% aller Patienten in der Allgemeinpraxis leider unter chronischen oder
rezidivierenden Kopfschmerzen. Migra¨ne und Spannungskopfschmerz sind die ha¨ufigsten
Formen. Symptomatische Kopfschmerzen aufgrund verschiedener Erkrankungen finden sich
bei 10% der Patienten mit Kopfschmerz.
Arbeitsfa¨higkeit
Etwa jede 5. Person mit ernsthaften Kopfschmerzen arbeitet dennoch. Folgen sind re-
duzierte Leistungsfa¨higkeit, Konzentrationssto¨rungen und erho¨hte Unfallgefahr. Migra¨ne-
Patienten in den USA fehlen laut Befragung an 2,2 Arbeitstagen pro Monat und sind auf-
grund der Migra¨ne fu¨r eine Woche pro Monat am Arbeitsplatz vermindert leistungsfa¨hig.
Berufliche A¨tiologie
Auslo¨sung oder Versta¨rkung von Kopfschmerzen durch:
• Chemische Stoffe:
– Allgemeinsymptom bei vielen akuten und chronischen Intoxikationen mit Ersti-
ckungsgasen, Metallen, Brom, Lo¨sungsmitteln.
– Spezifisch bei Expositionen mit Kohlenmonoxid, Lo¨sungsmitteln, Salpetersa¨urees-
tern, Kalziumzyanamid.
• Physikalische Faktoren: Klimatische Belastungen wie Hitze oder Fo¨n, Sonnenexpo-
sition. La¨rm u¨ber der Schmerzgrenze oder als Bela¨stigung und Sto¨rung. Schnelle
Kompression und Dekompression beim Tauchen. Erschu¨tterungen, Ganzko¨rpervibra-
tionen.
• Unzureichende Ergonomie: Statische Belastung von Nacken- und Schultermuskulatur
und HWS.
• Inada¨quate Sehanforderungen: Schlechte Beleuchtung, Blendung, schlechtes Schrift-
bild, falscher Sehabstand. Eingeschra¨nktes, nicht korrigiertes Sehvermo¨gen. Augener-
krankungen, Glaukom.
• Stress: Arbeitsu¨berlastung, lange Arbeitszeiten, fehlende Erholung, ungu¨nstige Rah-
menbedingungen.
• Kreislaufbelastung und -regulationssto¨rung:
– Hypotonie durch Stehen, Hitze, Chemikalien





Art und Dynamik der Kopfschmerzen. Beschwerden wa¨hrend der Arbeit in zeitlichem Zu-
sammenhang mit Arbeitsbelastungen. Besserung an arbeitsfreien Tagen und im Urlaub.





RR-Messung, HWS-Beweglichkeit, (Meningismus !), Palpation der Muskulatur an Nacken
und Schultern, Druckpunkte occipital und frontal, Palpation der Augenbulbi, Visus, neu-
rologischer Status, Gefa¨ßstatus.
Facharzt-Diagnostik
Innere, Neurologie, Augen, HNO.
Differentialdiagnostik
Migra¨ne, Spannungskopfschmerz, HWS-Syndrom, Hypertonie, zerebrale Durchblutungs-
sto¨rung, Augenerkrankung, lokale entzu¨ndliche Erkrankung, Neuralgie, Medikamente, Raum-
forderung.
Intervention und Therapiemitwirkung
U¨berpru¨fung von Arbeitsgestaltung, Ergonomie und Arbeitsbelastungen (siehe obige Fak-
toren) Ggf. Reduzierung der Belastungsfaktoren, gleichzeitig als Basis zur Reduzierung des
Medikamentenverbrauches. Mitwirkung und Kontrolle bei Hypertoniebehandlung. Hinweis
auf Ausgleichsu¨bungen und Entspannungstechniken. Visuskorrektur.
7.5 Zerebrale Durchblutungssto¨rungen
Die Risikofaktoren sind hauptsa¨chlich Hypertonie und Fettstoffwechselsto¨rungen, a¨hnlich
denen der KHK.
Die Ursachen fu¨r zerebrale Durchblutungssto¨rungen sind sklerosierende und stenosierende
Gefa¨ßvera¨nderungen, Thrombosen und Embolien, Aneurysmablutungen, Gefa¨ßfehlbildun-
gen Durchblutungsminderung aufgrund von Herzerkrankungen.
Berufliche A¨tiologie
• Ko¨rperliche Belastung: Hypertone Kreislaufregulationssto¨rung bei individuell zu star-
ker ko¨rperlicher Belastung, insbesondere bei nicht ausreichend behandelter Hyperto-
nie.
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• Stress: Hypertone Kreislaufregulationssto¨rung als Stressreaktion, insbesondere bei
nicht ausreichend behandelter Hypertonie.
• Chemische Stoffe:
– Lo¨sungsmittel: Minderdurchblutung bei Intoxikation beziehungsweise durch Herz-
rhythmussto¨rungen.
– Kohlenmonoxid und Brandrauchinhalation: Hypoxa¨mie.
– Schwefelkohlenstoff: Arteriosklerotische Gefa¨ßvera¨nderungen und Fettstoffwech-
selsto¨rung.
• Physikalische Faktoren: Zu schnelle Dekompression, zum Beispiel beim Auftauchen,
mit Mikro-Gasembolien (insbes. bei vorhandenem Rechts-Links-Shunt. Flugreise erst
24h nach letztem Tauchgang).
Anamnese und Klinik
• Prodromale Symptome einer hypertonen Kreislaufregulationssto¨rung bei wiederkeh-
render starker oder einmalig ungewo¨hnlicher ko¨rperlicher Belastung oder bei u¨berma¨ßi-
gem Stress. (Hypertone Belastungsreaktion evtl. symptomlos).
• Bei langdauerndem u¨berma¨ßigem Stress:
– Prodromi: Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Mu¨digkeit, Erscho¨pfung, Thorax
schmerzen.
– Akute Verschlechterung kardiovaskula¨rer Erkrankungen. Hirnblutung, Schlag-





– Anamnestisch exzessive Arbeitsbelastungen, Schwierigkeiten bei der Arbeit, ho-
he mentale Belastung, ungewo¨hnlich umfangreiche Arbeit, lange Arbeitszeit,
viele Gescha¨ftsreisen, viele auch na¨chtliche U¨berstunden, Arbeit im Urlaub,
plo¨tzliche Zunahme der Verantwortlichkeit und der Arbeitsanforderungen, men-
taler Druck, neue Arbeitsbereiche, steigende Produktion, psychischer Stress,
Personalku¨rzungen, Versetzungen, perso¨nliche Differenzen. Fehlende betriebli-
che und private Unterstu¨tzung.
– Insbesondere bei extrem gewissenhaften Individuen, deren Leben durch die Ar-
beit kontrolliert wird. Keine Kompensationsmo¨glichkeiten. Negierung vonWarn-
symptomen, aus Zeitmangel keine Gesundheitsfu¨rsorge oder unzureichende The-
rapie.
• Transitorische ischa¨mische Attacke (TIA) oder Schlafanfall mit schneller Ru¨ckbildung
bei Lo¨sungsmittelintoxikation mit zerebraler Minderdurchblutung.
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• Neurologische Symptomatik nach regionaler oder generalisierter zerebraler Minder-
durchblutung mo¨glich nach Kohlenmonoxidintoxikation, Brandrauchinhalation oder
bei lo¨sungsmittelbedingten kardiovaskula¨ren Sto¨rungen.
• Arteriosklerotische Minderdurchblutung und Fettstoffwechselsto¨rung nach chroni-
scher Schwefelkohlenstoffexposition.
• Akute zerebrale, auch spinale Symptomatik nach zu schneller Dekompression.
Diagnostik
Anamnese
• Fragen: Kardiovaskula¨re Erkrankungen, Beschwerden bei der Arbeit, ko¨rperliche Be-
lastung, Stress, private Belastung, Kompensationsmo¨glichkeit, chemische Stoffe, phy-
sikalische Faktoren, Zeitpunkte und Dauer der Exposition.
Spezielle Diagnostik
• Messtechnische U¨berpru¨fung der Exposition.
• Analysen im biologischen Material entsprechend der Exposition, zum Beispiel Lo¨sungs-
mittel oder CO-Hb.
Facharzt-Diagnostik
• Neurologie, Innere Medizin.
Intervention und Therapiemitwirkung
• Bei Akutsymptomatik Notfallbehandlung und sofortiger Transport in Klinik, mo¨glichst
neurologische Abteilung mit Stroke Unit.
• U¨berpru¨fung und ggf. Reduzierung relevanter Arbeitsbelastungen.
• Mithilfe bei einer erforderlichen Blutdruckeinstellung nach Wiederaufnahme der Ar-
beit.
Rehabilitation
• Nach Akuttherapie und Anschlussheilverfahren (mit Training beruflicher Anforderun-
gen) pra¨ventivmedizinische Beratung, nach Mo¨glichkeit schrittweise Wiederaufnahme
der Arbeit unter a¨rztlicher U¨berwachung.
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• Anpassung der Arbeitsaufgaben an funktionelle Beeintra¨chtigungen unter Beru¨ck-
sichtigung der eventuell monatelangen Dauer einer Ru¨ckbildung. Beratung und gege-
benenfalls Veranlassung einer begleitenden ambulanten Therapie, zum Beispiel Trai-
ning von Feinmotorik oder Hirnleistung [5].
Berufskrankheit
• BK-Meldung: Nach chronischer Exposition mit den genannten Chemikalien und
passendem Krankheitsbild.
• Arbeitsunfall:
– Bei akuter Intoxikation.
– Schlaganfall (auch in Analogie zum Herzinfarkt) als Arbeitsunfall bei und nach
vo¨llig ungewo¨hnlicher ko¨rperlicher Belastung, externer vitaler Bedrohung und
akut u¨berma¨ßigem Stress mo¨glich, auf jeden Fall Pru¨fung der wesentlichen Teil-
ursache bei vorbestehender Hypertonie und u¨berma¨ßiger ko¨rperlicher und/oder
psychischer Belastung [2].
7.6 Toxische Polyneuropathie und Enzephalopathie
Bei den heutigen Chemikalienexpositionen u¨berwiegen wechselnde und heterogene Stoff-
gemische. Diese sind den behandelnden A¨rzten meistens nicht bekannt. Es ist nicht mehr
die abgrenzbare Symptomatologie einer Einzelsubstanz zu erwarten. Die Diagnostik sollte
gleichzeitig mo¨gliche Wirkungen auf das zentrale und das periphere Nervensystem umfas-




– Metalle: Arsen, Blei, Mangan, Quecksilber, Thallium
– Erstickungsgase: Kohlenmonoxid, Schwefelwasserstoff
– Alkohole wie Methanol, Ethanol, Methoxyethanol
– Aliphatische Kohlenwasserstoffe wie n-Hexan, Heptan, Acrylamid, Benzine
– Benzol und Homologe, Styrol. Nitro- und Aminoverbindungen des Benzols
– Ester wie Essigsa¨uremethylester. Ether wie Ethylether, Glykolether.
– Halogenkohlenwasserstoffe wie Dichloracetylen, Dichlormethan, Methylbro-
mid, Tetrachlorethen, Tetrachlorkohlenstoff, Trichlorethan, Trichlorethen, Vi-
nylchlorid.
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– Ketone: Methylethylketon, Methylbutylketon.
– Nitrile wie Acrylnitril.
– Pestizide wie organische Phosphorverbindungen, Aldrin,Carbamate, DDT, HCH,
PCP
– Weitere: Schwefelkohlenstoff, polychlorierte Biphenyle, Dioxine.
• Arbeitsbedingungen: Insbesondere offener Umgang mit Lo¨sungsmitteln, großfla¨chi-
ge Anwendung, Erwa¨rmung, Spritzen, Hautkontakt. Wartungs- Reinigungs- und Re-
paraturmaßnahmen. Unzureichende Entlu¨ftung oder Schutzmaßnahmen.
Anamnese und Klinik
Allgemeinbeschwerden:
• Geruchsbelastung, Magenbeschwerden, Kopfschmerzen, allgemeine Beeintra¨chtigung,
neurasthenisch erscheinende Beschwerden.
• Subakute Symptome wie Schwindel, Benommenheit, pra¨narkotisches Syndrom, Mu¨dig-
keit, Leistungsminderung, Ataxie.
• Atemwegssymptome bei konzentrierter Inhalation.
• Hautbeeintra¨chtigung bei Kontamination.
Polyneuropathie:
• Beginn mit Para¨sthesien - bei oft noch normalen elektrodiagnostischen Werten - oder
Sensibilita¨tssto¨rungen meist symmetrisch und distal strumpffo¨rmig an den unteren
Extremita¨ten, zunehmend spa¨ter auch handschuhfo¨rmige an den oberen. Motorische
Sto¨rungen erscheinen ebenfalls distal und symmetrisch zumeist erstnach den sensiblen
Ausfa¨llen. Neben Reiz- und Ausfallserscheinungen der Oberfla¨chen- und Tiefensen-
sibilita¨t kommt es also im Verlauf zu La¨hmungen der kleinen bzw. kurzen Fuß- und
Handmuskeln.
• Schlaffe La¨hmungen und Atrophien. Fru¨hzeitig Minderung oder Verlust der Eigenre-
flexe.
• Vegetative Symptome wie Sto¨rungen der Vasomotorik, der Schweißsekretion, des




• Allgemeine Leistungsminderung, Sto¨rung von Konzentration, Merkfa¨higkeit, Kurz-
zeitgeda¨chtnis. Anfangs Beschwerden ohne Mo¨glichkeit der Objektivierung. Dann
Nachweis einer zerebralen Leistungsminderung mit psychometrischen Tests.
• In schwereren Fa¨llen innere und/oder a¨ußere Hirnatrophie.
• Psychische Sto¨rungen: Vera¨nderungen des Erlebens (euphorische oder depressiv mu¨rri-
sche Verstimmung), ko¨rperlich begru¨ndbare Psychose, organisches Psychosyndrom
mit Sto¨rung von Antrieb und Affektivita¨t, mit psychovegetativer Labilita¨t und so-
zialem Ru¨ckzug.
Seltenere Manifestationen: Bei sehr schweren Intoxikationen Anfa¨lle, Kleinhirnataxie,
Parkinsonsyndrom, Hirnnervenla¨sion, Psychose, partielle Querschnittsla¨hmung. Bei guter
Arbeitshygiene sollten nicht mehr auftreten: Radialisla¨hmung mit Fallhand durch Blei,
Parkinsonsyndrom durch Mangan oder Sehsto¨rung durch Methanol.
Allgemeinbeschwerden und Krankheitsbilder variieren entsprechend den
jeweiligen Wirkprofilen und unterschiedlichen Expositionen.
Verlauf und Prognose:
• Polyneuropathie: Meist Ru¨ckbildung nach Ende der Exposition, auch nach mehr-
monatigem Verlauf. Zunahme der Symptomatik mo¨glich nach Ende einer Expositi-
on, danach allma¨hliche Ru¨ckbildung. Aber auch Residuen oder in Einzelfa¨llen auch
Persistenz oder Verschlechterung mo¨glich. Schubweises Wiederauftreten einer Poly-
neuropathie mo¨glich bei Mobilisierung der Noxe, z.B. aus Fettdepots bei Gewichts-
abnahme.
• Enzephalopathie: Ru¨ckbildung, Persistenz oder Verschlechterung nach Ende der
Exposition mo¨glich. Eventuell irreversibles Abbausyndrom bei Hirnatrophie mit blei-
bender Vera¨nderung der Perso¨nlichkeit und intellektueller Leistungsminderung [2-4].
Diagnostik
Anamnese
• Patienteneigene Schilderung der arbeitsbezogenen Beschwerden, der Arbeitsbedin-
gungen, Expositionen und Schutzmaßnahmen. Fremdanamnese aus Betrieb und Fa-
milie.
• Geruch der Exspirationsluft, des Ko¨rpers und der Kleidung nach der Arbeit.
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Spezielle Diagnostik
• Sorgfa¨ltige Pru¨fung von Reflexen, Motorik, Sensibilita¨t, speziell des Vibrationsemp-
findens.
• Labor: Internistische Basisdiagnostik. Eventuel CDT (Carbohydrat-defizientes Trans-
ferrin) und Alkohol. Analysen im biologischen Material (hilfsweise bei Mitarbeitern).
(Niedrige Konzentrationen einzelner Lo¨sungsmittel bei vielfa¨ltigen Gemischen oder
nach kurzzeitiger Inhalation!)




• Umfassende internistische und neurologische Diagnostik und Differentialdiagnostik.
• Neurologie: Neurologisch-psychiatrischer Befund, elektrophysiologische Diagnostik,
Hirndurchblutung, eventuell SPECT, CCT, eventuell MRT, psychometrische Tests
• Innere Medizin: Umfassende Diagnostik entsprechend dem Wirkungsspektrum der
Expositionen (vgl. mo¨gliche Organbeteiligungen bei Lo¨sungsmitteln).
Differentialdiagnose
• Alkohol, Medikamente.
• Internistische Krankheiten: Diabetes mellitus, Schilddru¨senfunktionssto¨rung, Infek-
tionen, Vaskulitiden, Neoplasien, Mangelerna¨hrung, Malabsorption.
• Neurologische Erkrankungen insbesondere degenerativer, metabolischer, entzu¨ndli-
cher und vaskula¨rer Ursache.
• Ausschluss konkurrierender Ursachen bzw. Wertung gleichzeitig wirkender Faktoren.
Intervention und Therapiemitwirkung
• Bei akuter Lo¨sungsmittelintoxikation cave: Adrenalin =⇒ Kammerflimmern.
• Interaktion von zentral wirksamen Medikamenten mit Arbeitsstoffen pru¨fen (z.B.
Analgetika, Beruhigungsmittel oder Cimetidin bei Lo¨sungsmittelexposition).
• Messtechnische U¨berpru¨fung (Gefahrstoffmessung) und ggf.Sanierung des Arbeits-
platzes bzw. des Arbeitsverfahrens.
74
• Keine weiteren neurotoxischen Einwirkungen ohne sorgfa¨ltige Pru¨fung und Verlaufs-
kontrolle.
• Gegebenenfalls Veranlassung weiterer ambulanter Therapie bei Funktionseinschra¨nkun-
gen.
Rehabilitation
Bei Heilverfahren gegebenenfalls Belastungserprobung und Training von zerebraler Leis-
tungsfa¨higkeit, motorischer Funktion und allgemeiner Belastbarkeit [5].
Berufskrankheit
• BK-Meldung bei chronischer Exposition entsprechend einem Listenstoff, bei Lo¨sungs-
mittelgemischen nach Nr. 1317. Ausschluss konkurrierender Ursachen oder Wertung
gleichzeitiger Faktoren als eventuell wesentliche Teilursache.
• Arbeitsbedingte Erkrankung bei Beschwerden ohne objektivierbaren pathologi-
schen Befund. Gegebenenfalls Einbeziehung der Berufsgenossenschaft nach § 3 BeKV.
• Arbeitsunfall bei akuter Intoxikation.
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durch chemische Stoffe und
Arbeitsbelastungen
A. Buchter, L. Zell, K. Stelzer, H. Ko¨hler
• 8.1 Generelle Hinweise
• 8.2 Harnwegs- und Nierenkrankheiten und berufliche Faktoren
8.1 Generelle Hinweise
Arbeitsbedingte nephrologische und urologische benigne Erkrankungen gelten als relativ
selten, allerdings sind einige Krankheitsbilder und ihre Ursachen allgemein gut bekannt.
Im folgenden werden die Schwerpunkte benannt und anschließend zusammen mit den sel-
teneren Krankheitsbildern und ihren Ursachen aufgelistet.
Die Analgetika-Nephropathie wurde vor la¨ngeren Jahren ausfu¨hrlich beschrieben.
Als Ursachen des Medikamentenmissbrauchs wurden arbeitsbedingte Kopfschmerzen an-
gesehen aufgrund der Zunahme der Akkordarbeit, unphysiologischer Arbeitsbedingungen,
Zunahme der nervo¨sen Beanspruchung und damit der vegetativen Labilita¨t, U¨berlastun-
gen durch Familie und Beruf, Einwirkung von grellem Licht, starken Leuchtkontrasten und
La¨rm, ferner aufgrund zunehmender Hast und Unruhe und fehlendem Ausspannen an den
Feiertagen (Moeschlin 1972). Auch aus saarla¨ndischen Betrieben ist bekannt, dass fru¨her
zeitweise Analgetika an Mitarbeiter großzu¨gig ausgegeben wurden. In Einzelfa¨llen wurden
diese an die Ehefrau weitergegeben, die spa¨ter an einer Analgetika-Nephropathie erkrankte.
Die heutige Entwicklung in einzelnen Arbeitsbereichen mit Personalabbau, Zunahme der
Arbeitsbelastung der kleiner gewordenen Belegschaft, Zunahme von mentalen Belastun-
gen, Bildschirmarbeit und Stress la¨sst auch wieder eine Zunahme arbeitsbedingter Kopf-,
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Muskel- und Wirbelsa¨ulenschmerzen erwarten. Wenn die Sorge um den Arbeitsplatz hin-
zutritt, ist erst recht mit einer Analgetika-Einnahme zu rechnen, die dem behandelnden
Arzt verborgen bleiben kann. Eine Nierenscha¨digung ist bei einem Verbrauch von mehr als
4 kg Analgetika zu erwarten (insbesondere bei Mischpra¨paraten) oder bei mehr als 1 kg
Analgetika innerhalb von 3 Jahren.
Harnwegsinfekte ko¨nnen bei ungu¨nstigen klimatischen Konstellationen und Wa¨rme-
entzug auch arbeitsbedingt auftreten. Genauso ko¨nnen Infektionskrankheiten, die (auch)
die Harnwege betreffen, bei beruflicher Ta¨tigkeit erworben sein. Eine toxische Zystitis
wurde insbesondere bei den fru¨heren Expositionen mit aromatischen Aminen beobach-
tet. Ha¨maturie, Ha¨moglobinurie, Myoglobinurie oder Polyurie ko¨nnen in Einzelfa¨llen Folge
einer Intoxikation unter Beteiligung der Nieren sein.
Die Entstehung von Nieren- und Harnwegssteinen kann bei Hitzearbeit oder bei
beruflichem Aufenthalt in warmem Klima bei unzureichender Flu¨ssigkeitszufuhr erfolgen.
Dieses wird bei den entsprechenden arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchungen beru¨ck-
sichtigt. Eine ausgepra¨gte Cadmium-Nierenscha¨digung mit Nephrokalzinose sollte bei dem
heutigen Standard der Arbeitsbedingungen nicht mehr vorkommen.
Bei Exposition mit Metallen sind insbesondere Cadmium und Quecksilber zu beach-
ten. Ausgepra¨gte chronische Erkrankungen durch Blei, bei denen die Nierenscha¨digung
ein Spa¨tsymptom ist, werden bei uns praktisch nicht mehr beobachtet. Bei Cadmium
ist die Niere bei chronischen Expositionen jedoch ein prima¨res Zielorgan. Bei Cadmium-
Expositionen findet sich als pra¨klinisches Zeichen einer Nierenscha¨digung die Ausscheidung
von niedrigmolekularen Eiweißen im Urin. Diese Eiweißausscheidung geht der klinisch ma-
nifesten Nierenscha¨digung um Jahre voraus und wird mit der Routinediagnostik der Urin-
Teststreifen und der laborchemischen Eiweißbestimmung nicht erfasst. Im Rahmen von
U¨berwachungsuntersuchungen mu¨ssen daher α1- oder β2-Mikroglobuline im Urin bestimmt
werden. Bei der klinischen Diagnostik sollte gleich die SDS-Page-Urinelektrophorese durch-
gefu¨hrt werden, um aus dem Proteinmuster den Typ der Nierenscha¨digung differenzieren
zu ko¨nnen. Cadmium-Expositionen aus Beruf oder Umwelt scheinen in unserer Region
jedoch selten zu sein.
Bei Quecksilber-Exposition ist die Niere neben dem zentralen Nervensystem eben-
falls prima¨res Zielorgan. Berufliche Quecksilberbelastungen sind in unserer Region selten.
Die Quecksilberbelastungen aus Amalgamfu¨llungen der Za¨hne erreichen normalerweise kei-
ne toxischen Konzentrationen. Erho¨hte Quecksilberkonzentrationen im Speichel sind nicht
aussagekra¨ftig fu¨r die tatsa¨chliche Quecksilberbelastung des Organismus, Quecksilber ist
im Blut und im Urin zu bestimmen. Ohne diese Voruntersuchungen ist eine Mobilisierung
von Quecksilber nicht indiziert. Es wu¨rden sich manche Ausschwemmungen oder Auslei-
tungen“eru¨brigen, zumal durch diese
”
Therapie“weitere Metalle mobilisiert werden und bei
geringem Urinvolumen mit unphysiologisch ho¨heren Konzentrationen zu einer iatrogenen
Nierenscha¨digung fu¨hren ko¨nnen. Nach den allgemeinen Grundlagen der Pharmakokinetik
ist die Quecksilberkonzentration im Spontanurin bei einer Ausschwemmung auch nicht das
Maß fu¨r die Gesamtbelastung des Organismus. Es ist noch anzumerken, dass die fru¨her
manchmal gebra¨uchliche diagnostische Mobilisierung von Blei aufgrund der verfu¨gbaren
analytischen Parameter heute als obsolet und eher als Kunstfehler gilt. Die Entfernung von
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Amalgam-Zahnfu¨llungen ist selbst bei Normalwerten und niedrigen Werten fu¨r Quecksilber
im Blut und Urin indiziert, wenn eine seltene Quecksilber-Allergie vorliegt. Diese kann im
Bereich der Mundschleimhaut durch rezidivierende oder therapierefrakta¨re Entzu¨ndungen
oder eine lichenoide La¨sion auffallen. Fu¨r diese Diagnostik ist ein Zusammenwirken von
Zahnarzt, Dermatologen und eventuell Nephrologen erforderlich. Fu¨r die Diagnostik einer
Quecksilber-Allergie stehen weiterhin zur Verfu¨gung der Epikutantest, die allgemeine Se-
rumelektrophorese, die Immunelektrophorese, antinuklea¨re Antiko¨rper und zirkulierende
Immunkomplexe im Serum. Sollte aufgrund der Symptomatik eine Nierenbiopsie indiziert
sein, ko¨nnen Antiko¨rper gegen Laminin als Basalmembranbestandteil und glomelura¨re Ab-
lagerungen von IgG und C3-Komplement bestimmt werden.
Lo¨sungsmittel ko¨nnen bei akuten und chronischen Expositionen neben anderen Sym-
ptomen in unterschiedlichem Maße eventuell auch die Niere beeintra¨chtigen. Hier sind ver-
schiedene Krankheitsformen mo¨glich wie die Schockniere, die tubulo-interstitielle Nephro-
pathie, seltener die Glomerulonephritis und als Rarita¨t ein Goodpasture-Syndrom. Stark
nephrotoxisch ist jedoch Tetrachlorkohlenstoff, insbesondere bei dieser Substanz ist mit ei-
nem hepatorenalen Syndrom zu rechnen. Aufgrund aktueller Befunde nach Trichlorethen-
Expositionen sollte jedoch generell bei chronischen Lo¨sungsmittelexpositionen mittels Uri-
nelektrophorese eine eventuelle subklinische Nierenscha¨digung diagnostisch gepru¨ft werden.
Weiterhin sind Enzymbestimmungen im Urin hinsichtlich ihrer diagnostischen Wertigkeit
zu erproben (AAP Alaninaminopeptidase, NAG N-Acetyl-beta-D-Glukosaminidase).
Bei chronischen Lo¨sungsmittel-Expositionen kann es im Rahmen der neurotoxischen
Wirkung auch zu einer Neuropathie des autonomen Nervensystems mit einer neurogenen
Blasensto¨rung kommen.
Die Tabelle zu Harnwegs- und Nierenerkrankungen und ihre mo¨glichen berufli-
chen Ursachen zeigt die Vielfalt der im Einzelfall beschriebenen Krankheitsbilder bei akuten
oder chronischen Expositionen (Konietzko 1989, Buchter 1991,). Bei der Beurteilung eines
Krankheitsfalles oder einer Gefa¨hrdung sind die toxikologischen und arbeitsmedizinischen
Einzeldarstellungen zu beachten.
Harnwegs-Papillome ko¨nnen nach Expositionen gegenu¨ber aromatischen Aminen
auftreten, eventuell als Vorstufe zu einem Karzinom.
Harnwegs-Karzinome ko¨nnen entstehen durch aromatische Amine und Chlor-o-toluidin,
ferner durch die Verwendung der fru¨heren Azofarbstoffe, bei denen im Organismus aromati-
sche Amine durch Metabolisierung freigesetzt werden. Weiterhin sind Harnwegskarzinome
zu erwarten nach Exposition gegenu¨ber polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffen,
Nitrosaminen oder Zytostatika. Auf dem Boden einer chronischen Entzu¨ndung bei beruflich
erworbener Bilharziose kann sich ebenfalls ein Harnwegskarzinom entwickeln. Gefa¨hrdete
Berufe oder Ta¨tigkeitsbereiche waren oder sind insbesondere chemische Industrie, pharma-
zeutische Industrie, Farbenherstellung, Maler und Anstreicher insbesondere bei Ta¨tigkeiten
von 1960, Textilfa¨rbung, Gummiindustrie, Lederverarbeitung, Kokerei, Straßenbau, Dach-
decker.
Nieren-Karzinome ko¨nnen nach neueren Erkenntnissen durch eine chronische Exposi-
tion mit dem Lo¨sungsmittel Trichlorethen (Trichlorethylen) hervorgerufen werden. Bei die-
sen Patienten kann auch noch nach einer Operation mittels der Eiweiß-Urinelektrophorese
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nach Hinweisen fu¨r eine chronische Lo¨sungsmittelbelastung gesucht werden.
Insgesamt geho¨ren die arbeitsbedingten Nieren- und Harnwegserkrankungen zu den sel-
teneren Krankheiten. (Dem gegenu¨ber besteht bei etwa der Ha¨lfte der Dialysepatienten eine
diabetische Nephropathie). Wegen der Vielfalt der mo¨glichen Krankheitsbilder oder Sym-
ptome ist das Erkennen eines ursa¨chlichen Zusammenhanges, sofern keine offensichtliche
akute Intoxikation vorliegt, im Rahmen der a¨rztlichen Routine schwierig zu erreichen.





Wa¨rmeentzug. Infektionkrankheit. Aromatische Amine
Ha¨maturie Anilin, aromatische Amine, Benzol-Homologe, Oxalsa¨ure
Ha¨moglobinurie Antimon, Arsenwasserstoff, Chlorate, Chrom, Dichlorphen-
oxyazetat, Glykole, Kupfer, Kupfersulfat, Nickelkarbonyl,
Phosgen, Schwefelkohlenstoff.
Myoglobinurie A¨thanol, Dichlorphenoxyazetat, Kohlenmonoxyd




Beryllium, Cadmium, fluorierte Kohlenwasserstoffe, Tolu-
ol.




Lo¨sungsmittel, Quecksilber. Antimon, Arsen, Arsenwas-
serstoff, Barium, Bor, Chrom, Cyanide, Cyanwasserstoff,
Ethylendichlorid, Fluorsalze, Halogenkohlenwasserstoffe,
Kaliumbromat, Kaliumchlorat, Kohlenmonoxid, Kupfer,
Met-Ha¨moglobinbildner, Monochlorbenzol, Natriumhexa-
metaphosphat, Nitrite, Oxalate, Phenol, Phosphor, Sub-




Chloroform, Phosphor, Tetrachlorethen, Tetrachlorkohlen-
stoff.
Halogenkohlenwasserstoffe.
Glomerulonephritis Halogenkohlenwasserstoffe, Quecksilber, Schwefelkohlen-




Arsenwasserstoff, Benzol, Beryllium, Blei, Cadmium,
Chrom, (Di-)Ethylenglykol, Dioxan, Halogenkohlenwasser-
stoffe, Heptan, Hexan, Kaliumchlorat, Monobrommethan,
Oktan, Petroleumdestillate, Quecksilber, Schwefelkohlen-





Arsenwasserstoff, Beryllium, Blei, Cadmium, Halogenkoh-




Benzin, Blei, Ethylenoxid, Lindan, Kresol, Pentachlorphe-





Aromatische Amine. Aromatische Amine (4-
Aminodiphenyl, Benzidin, 2-Naphthylamin), Azofarb-
stoffe, Bilharziose, Chlor-o-toluidin. PAH’s, Nitrosamine,
Zytostatika. Trichlorethen.
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• 9.3 Physikalisch wirksame Scha¨digungen
9.1 Allgemeine Bemerkungen und Arbeitsunfa¨lle
Der Großteil der arbeitsmedizinisch relevanten Erkrankungen in der Ophthalmologie sind
die Arbeitsunfa¨lle, d. h. Unfa¨lle, die in Zusammenhang der Ausu¨bung einer beruflichen
Ta¨tigkeit eintreten. In medizinischer Beziehung ko¨nnen die gleichen Scha¨digungen des
Auges sowohl durch Arbeitsunfa¨lle als auch durch private Unfa¨lle hervorgerufen werden.
Bestimmte Berufe sind mit spezifischen Gefa¨hrdungsmomenten verbunden, die typische
Unfa¨lle verursachen ko¨nnen. Betroffen sein ko¨nnen grundsa¨tzlich alle Teile des Sehorgans
und seiner Anhangsgebilde, angefangen von den a¨ußeren Schutzorganen des Auges bis
zu den Hirnzentren. Die Scha¨digungen ko¨nnen direkt und indirekt erfolgen, Verletzungen
scharf und stumpf sein.
An den Lidern werden ha¨ufig Ha¨matome, O¨deme, Emphyseme, Schnitt- und Rissverlet-
zungen, unter Umsta¨nden mit Abriss der Tra¨nenro¨hrchen oder sonstiger Verletzungen im
Bereich der abfu¨hrenden Tra¨nenwege gesehen. Im Bereich der Bindehaut werden O¨deme,
sonstige Reizerscheinungen, Schnitt- und Risswunden, Blutungen und Fremdko¨rper, ggf.
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auch im Bereich der Bindehautumschlagfalte beobachtet. Diese ko¨nnen dann, wie auch
Fremdko¨rper, die direkt die Hornhautoberfla¨che treffen, zur Erosio corneae fu¨hren. Tiefe-
re Verletzungen der Hornhaut ko¨nnen lamella¨r sein, ggf. auch zum Substanzdefekt der
Hornhaut fu¨hren. Penetrierende Bulbusverletzungen mit Durchtrennungen der Hornhaut,
der Sklera, Verletzungen von Iris, Ziliarko¨rper, Linse, Glasko¨rper, Netzhaut und Aderhaut
oder auch Sehnerven, za¨hlen zu den schweren Verletzungen des Augapfels. Gelegentlich
kann es zu Perforationen, mit je einer Bulbusero¨ffnung an der Eintritts- und an der Aus-
trittsstelle des die Verletzung verursachenden Gegenstandes kommen. Dieser ist ha¨ufig ein
Fremdko¨rper, etwa ein Splitter des zu bearbeitenden Materiales oder eines Werkzeuges, der
im Augeninneren verbleibt und bei Nichtentfernung zu spezifischen Folgeerscheinungen, z.
B. Siderosis oder Chalkosis, fu¨hren kann. Selbstversta¨ndlich sind alle Gewebsla¨sionen von
der Gefahr einer unter Umsta¨nden schwerste Folgezusta¨nde verursachenden Infektion be-
droht. Das Sehvermo¨gen oder das Auge kann durch Hornhautgeschwu¨re, Einschmelzung
der Hornhaut oder der Lederhaut, Entzu¨ndungen des Glasko¨rpers, der Uvea oder des gan-
zen Augapfels, einer sogenannten Phanophthalmie, verloren gehen. Bei allen perforierenden
Verletzungen besonders gefu¨rchtet ist die sogenannte
”
Sympathische Ophthalmie“. Hier-
bei handelt es sich um eine beidseitige granulomato¨se Uveitis als Immunantwort auf nicht
identifiziertes Antigen retinalen oder chorioidalen Ursprungs, die auch zum Verlust des
urspru¨nglich nicht verletzten Auges fu¨hren kann.
Auch stumpfe Verletzungen, die den Augapfel treffen, ko¨nnen schwerste Vera¨nderungen
bewirken und so zum weitgehenden Verlust der Sehfunktion fu¨hren. An schweren Contusi-
onsfolgen seien zuna¨chst massive verschiedenartige intraokulare Blutungen bis zum Ha¨mo-
phthalmus genannt, Iridodialyse, Linsenluxation, Cataracta traumatica, Netzhauto¨dem,
Netzhaut- und Aderhautrisse, Retinopathia sclopetaria sowie eine Ablatio retinae und
traumatische Sekunda¨rglaukome. Weitere traumatische Scha¨digungen des Sehorgans sind
mo¨glich durch direkte Einwirkung im Bereich der Orbita und des Nervus opticus sowie der
motorischen, sensiblen und autonomen Augennerven. Bei zerebralen Scha¨den ko¨nnen ho¨her
gelegene Bahnen oder Zentren, die zum Sehorgan geho¨ren oder dieses versorgen, getroffen
sein und zu entsprechenden Folgen fu¨hren.
In der physikalisch-chemischen Industrie kann es zur Verbrennung sowie zur Vera¨tzung
u.a. durch Laugen, Sa¨uren, Gips, Zement, Mo¨rtel oder ungelo¨schten Kalk kommen. Das
Ausmaß dieser Vera¨tzungen kann von einer Bindehautro¨tung und Hornhauterosion (Stadi-
um I) u¨ber Hornhauttru¨bungen, Chemosis und Bindehaut-Ischa¨mien (Stadium II) bis zum
sogenannten
”
gekochten Fischauge“(Stadium III) mit vo¨lliger Hornhauttru¨bung, Symble-
pharonbildung und Gewebsnekrosen und letztlich dem Verlust des Augapfels und a¨sthetisch
schwer entstellenden Narben fu¨hren.
Beim Schweißen kommt es recht ha¨ufig zu Reizungen des vorderen Augenabschnittes
durch das UV-Licht, der sogenannten Keratokonjunktivitis photoelectrica, typischerweise
mit einer Latenz von 5 bis 12 Std. nach Abschluss der Arbeit.
Scha¨digungen am Sehorgan ko¨nnen zum einen durch lokale Einwirkung eines Agens
von außen oder aber durch Einwirkung auf den Gesamtorganismus, z. B. infolge Aufnah-
me des scha¨digenden Stoffes u¨ber den Atem- oder Verdauungstrakt sowie durch percutane
Resorption bewirkt werden, wobei die Vera¨nderungen am Sehorgan dann als Teilerschei-
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nungen eines generalisierten Prozesses zu bewerten sind. Eine ganze Reihe der mo¨glichen
Schadensursachen ist in der Lage, sowohl unmittelbar lokal als auch auf dem Umweg u¨ber
eine allgemeine Sto¨rung im Organismus auf das Sehorgan einzuwirken.
9.2 Chemisch toxische Substanzen
Eine große Gruppe bilden die durch chemisch und toxisch wirksame Substanzen hervor-
gerufenen krankhaften Vera¨nderungen. Die scha¨dlichen Stoffe ko¨nnen sowohl anorganisch
als auch organisch, gasfo¨rmig, flu¨ssig oder fest sein. Ein besonders intensiver Kontakt wird
oft durch Da¨mpfe, Aerosole oder Staub hergestellt. O¨fter spielen nebenbei auch thermische
oder mechanische Reize auf die Gewebe und eine allergische Komponente fu¨r die Entste-
hung oder Unterhaltung des Krankheitsprozesses eine Rolle. Hinsichtlich des a¨ußeren Auges
sind hier in erster Linie chronische Reiz- und Entzu¨ndungszusta¨nde der Konjunktiva und
der Cornea sowie der Lider als Scha¨digungsfolgen zu nennen. Besonders ernst sind Beteili-
gungen der Hornhaut, da diese relativ leicht zur irreversiblen Minderung des Sehvermo¨gens
oder gar Erblindung in Folge von Narbenbildungen fu¨hren ko¨nnen. Schwere Folgen fu¨r die
Sehfunktion resultieren ha¨ufig auch aus einer Affektion der inneren Augenteile, des Sehner-
ven oder der ho¨hergelegenen Bahnen oder Zentren, die zum Sehorgan geho¨ren. In Tabelle
1 sind die Stoffe dieser Gruppe, soweit sie in die Berufskrankheitenlisten deutschsprachiger
La¨nder aufgenommen sind, jeweils mit den von ihnen mo¨glicherweise verursachten Scha¨den
am Sehorgan, aufgefu¨hrt.
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9.2.1 Chemische Stoffe und mo¨gliche Augenerkrankungen
Scha¨digendes Agens: Hervorgerufene krankhafte Vera¨nderungen:
Blei Entzu¨ndungen von Bindehaut und Hornhaut, Hornhaut-
tru¨bungen, innerhalb von Stunden eintretende Sehver-
schlechterung bis zur Amaurose, toxische Scha¨digung ce-
rebraler Anteile des Sehorgans oder des Sehnerven, Re-
tinopathia an-giospastica, Pupillensto¨rungen, Augenmus-
kella¨hmungen.
Quecksilber Konjunktivitiden, Blepharitiden, Augenmuskel- la¨hmun-
gen, Nystagmus, Linsenverfa¨rbungen und -tru¨bungen,
Sehnervenscha¨digung.
Chrom Lidekzeme, Bindehautentzu¨ndungen, gelegentlich Binde-
hautbraunverfa¨rbungen und Vera¨tzungen, Hornhautero-
sionen und O¨deme, Optikusatrophie, Xanthopsie.
Kadmium Bindehautreizung
Mangan Blaurote Verfa¨rbung der Bindehaut, Hornhaut- erkran-
kungen, Konvergenzschwa¨che, retro-bulba¨re Neuritis.
Thallium Cataract, toxische Sehnervenscha¨digung, erworbene Rot-
Gru¨n-Blindheit, fragliche Augenmuskelsto¨rungen.
Vanadium Konjunktivitis, Blepharitis.
Arsen Lidentzu¨ndung und Schwellung, Bindehautentzu¨ndungen,
Hornhautgeschwu¨re, Pupillen- und Augenmuskella¨hmun-
gen, toxische Opticusneuropathie.
Phosphor Ikterus conjunctivae, Netzhautblutungen, Pupillen- erwei-
terung, Bindehaut- und Hornhautentzu¨ndungen.
Beryllium Blepharitis und Konjunktivitis.
Kohlenmonoxid Blutungen in Bindehaut, Glasko¨rper und Netzhaut.
Netzhauto¨dem, erweiterte geschla¨ngelte Venen, Papillen-
schwellung, Opticusneuropathie, zentral bedingte Amau-
rose, nach akuten Vergiftungen Exophthalmus.
Schwefelwasserstoff Binde- und Hornhautentzu¨ndungen, Blepharo- spasmus,
Sehnervenscha¨digung.
Halogenkohlenwasserstoffe Bindehaut- und Hornhautentzu¨ndungen, Linsen- tru¨bun-
gen.




dungen des Benzols (Me-
thaemoglobinbildner)
Bindehaut- und Hornhautreizungen, Linsentru¨bungen,
Retrobulba¨rneuritis.
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Scha¨digendes Agens: Hervorgerufene krankhafte Vera¨nderungen:
Schwefelkohlenstoff Vera¨tzung von Bindehaut und Hornhaut, Erosionen
und Ulcera der Hornhaut, Pupillensto¨rungen, Sehner-
venscha¨digungen, La¨hmung der inneren und a¨ußeren Au-
genmuskeln, Nystagmus.
Methylalkohol (Methanol) Reizungen im vorderen Augenabschnitt, Netzhautblutun-
gen, toxische Opticusneuropathie.
Salpetersa¨ureester Bindehautentzu¨ndungen, Hornhauttru¨bungen, Augen-
muskella¨hmungen.
Benzochinon Braunverfa¨rbung von Bindehaut und Hornhaut, schwerste
Entzu¨ndungen und Vera¨tzungserscheinungen, Hornhau-
tulcera.
Ruß, Rohparaffin, Teer, An-
thrazen, Pech oder a¨hnliche
Stoffe
Pra¨kanzerosen und Lidkrebse, Entzu¨ndungen der Lid-
haut, Bindehaut und Hornhaut, gelegentlich auch Iritiden
und Opticusneurophathien.
Silber Argyrose (Graufa¨rbung) der Bindehaut, Ablagerungen in
den brechenden Medien und auf der Netzhautoberfla¨che.
Fa¨ulnisprodukte Bindehauthypera¨mie, Keratitis, Blepharospasmus.
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9.2.2 Augenkrankheiten und mo¨gliche chemische Ursachen
Krankhafte Vera¨nderung: Mo¨gliches scha¨digendes Agens:
Entzu¨ndungen von Lidern, Lidekzeme Quecksilber, Chrom, Vanadium, Arsen, Be-
ryllium, Ruß, Rohparaffin, Teer, Anthrazen,
Pech.
Lidtumoren Ruß, Rohparaffin, Teer, Anthrazen, Pech.
Akute Blepharitis, Blepharospasmus Schwefelwasserstoff, Halogenwasserstoffe,
Schwefelkohlenstoff, Fa¨ulnisprokukte, organi-
sche und anorganische Sa¨uren und Laugen.
Bindehautverfa¨rbungen Chrom (braun), Benzochinon (braun), Man-





Blei, Quecksilber, Chrom, Kadmium, Vana-
dium, Arsen, Phosphor, Beryllium, Schwefel-
wasserstoff, Halogenwasserstoffe, Benzol sowie
seine Nitro- und Aminoverbindungen, Schwe-
felkohlenstoff, Methanol, Salpetersa¨ureester,
Benzochinon, Ruß, Paraffin, Teer, Anthrazen,
Pech, Fa¨ulnisprokukte.
Hornhauttru¨bungen Blei, Salpetersa¨ureester.
Keratitis, Hornhautvera¨tzungen und -
ulcerationen
Blei, Mangan, Arsen, Phosphor,
Schwefelwasser- stoff, Halogenwasserstoffe,
Benzol und seine Nitro- und Aminoverbin-
dungen, Schwefelwasser- stoff, Methanol,
Benzochinon, Ruß, Paraffin, Teer, Anthra-
zen, Pech, Fa¨ulnisprodukte, organische und
anorganische Sa¨uren und Laugen.
Braunfa¨rbung der Hornhaut Benzochinon.
Iritiden Ruß, Rohparaffin, Teer, Anthrazen, Pech.
Linsentru¨bungen und -verfa¨rbungen Quecksilber, Thallium, Halogenwasserstoffe,
Nitro- und Aminoverbindungen des Benzols,
Silber.
Glasko¨rperblutungen Kohlenmonoxid
Netzhautblutungen Phosphor, Kohlenmonoxid, Benzol, Methanol.
Retinopathia angiospastica Blei











Blei, Quecksilber, Chrom, Mangan, Thalli-
um, Arsen, Kohlenmonoxid, Schwefelwasser-
stoff, Benzol und seine Nitro- und Amino-
verbindungen, Schwefelkohlenstoff, Methanol,
Ruß, Paraffin, Teer, Anthrazen, Pech.
Mydriasis Phosphorwasserstoff
Nystagmus Benzol, Schwefelkohlenstoff, Quecksilber.
Augenmuskella¨hmungen Blei, Quecksilber, Mangan, Thallium,
Schwefel- wasserstoff, Salpetersa¨ureester.
Zentral bedingte Amaurose Blei, Kohlenmonoxid.
Akuter Exophthalmus Kohlenmonoxid
9.3 Physikalisch wirksame Scha¨digungen
Viele vorstehend genannte Stoffe vermo¨gen, je nach Aggregatzustand, auch auf mechani-
schem oder thermischem Wege, ebenso wie andere Materialien in Form von Staub, Haaren,
ß09d, Mehl, Da¨mpfen oder Gasen, Vera¨nderungen an den Augen und deren Anhangsgebil-
den hervorzurufen. Daru¨ber hinaus gibt es eine Gruppe von Berufskrankheiten, die ganz
u¨berwiegend das Ergebnis physikalischer Einwirkungen sind.
Arbeit in Druckluft
Im Rahmen der sogenannten Caisson-Krankheit kann es am Auge zu Schwellungen
der Lider, Lidemphysemen, Blutungen in die Lider, die Bindehaut und die Netzhaut,
Papillenstauungen, Gesichtsfelddefekten bis zur transitorischen Amaurose, Pupillenstarre,
La¨hmung der a¨ußeren Augenmuskeln und Ptosis kommen.
Infrarot-(Wa¨rme)-Strahlung
Durch la¨ngere Zeit einwirkende kurzwellige Infrarotstrahlung (800 bis 1200 µm) kann es
vor allem bei Glasbla¨sern und Metallschmelzern sowie bei in der Keramischen Industrie an
Brenno¨fen Bescha¨ftigten, zum sogenannten
”
Feuer-, Schmelzer-, Glasmacher- oder Infra-
rotstar“kommen. Die Expositionsdauer wird in der Literatur mit 10 bis 20 Jahren Arbeit
im gefa¨hrdeten Bereich angegeben.
UV-Strahlung
Eine Gewebescha¨digung durch Strahlen erfolgt in der Regel in den okula¨ren Strukturen, in
denen die Strahlung maximal absorbiert wird. Werden sie durchgelassen oder reflektiert,
haben sie keinerlei Wirkung auf das bestrahlte Gewebe. Die Eindringtiefe ultravioletter
Strahlung in den Augapfel nimmt mit zunehmender Wellenla¨nge zu.
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Bei Bestrahlung mit kurzwelligen UV-C-Strahlen (100 bis 280 nm), z.B. durch Elek-
troschweißen, Ho¨hensonne oder Lichtbogen sind ausschließlich Hornhaut und Bindehaut
betroffen, nach einer Latenz von 5 bis 12 Stunden kommt es zur sogenannten Kerato-
konjunktivitis photoelectrica mit heftigen Schmerzen, Blepharospasmus, Tra¨nenfluss und
Blendungsempfindlichkeit. Nach chronischer Einwirkung kurzwelliger UV-Strahlen treten
geha¨uft Pterygien der Bindehaut und Basaliome im Lidbereich auf. UV-B-Strahlen (280 bis
315 nm) werden zu einem betra¨chtlichen Teil bereits in der Linse absorbiert und ko¨nnen
bei chronischer Einwirkung zur Katarakt fu¨hren. UV-A-Strahlung (315 bis 400 nm) am
Grenzbereich zum sichtbaren Licht erreicht sogar die Netzhaut und kann dort zu photo-
chemischen Scha¨digungen fu¨hren. Nach chronischer Einwirkung kommt es ha¨ufiger und
fru¨her zur sogenannten altersassoziierten Makulopathie.
Ionisierende Strahlen
Die Latenzzeit bis zum Auftreten von Vera¨nderungen in Folge von Einwirkung ionisieren-
der Strahlen schwankt zwischen 6 Monaten und 4 Jahren und ha¨ngt von der Intensita¨t
der Strahlen und etwaigen Intervallen der Einwirkung ab. Am Auge fu¨hren ionisierende
Strahlen zu korkenzieherartiger Schla¨ngelung der konjunktivalen und episkleralen Gefa¨ße,
oberfla¨chlichen und tiefen Entzu¨ndungen, Geschwu¨ren der Hornhaut, Ausfallen der Wim-
pern (Madarosis), Linsentru¨bungen, Strahlen-Retinopathie mit Mikroinfarkten und Blu-
tungen im Bereich der Nervenfaserschicht und im schlimmsten Fall einer vaskula¨ren Opti-
kusneurophathie. Ursache hierfu¨r ist eine strahlenbedingte Scha¨digung der Endothelzellen.
Linsenerkrankungen werden nach Einwirkung ionisierender Strahlung u¨ber 2 Gy als Be-
rufskrankheit anerkannt.
Mikrowellen
Mikrowellen fu¨hren am Auge u¨ber eine Erwa¨rmung der Linse auf Temperaturen u¨ber 44◦ C
zu einer Mikrowellenkatarakt. Der Schwellenwert fu¨r eine sicher noch nicht kataraktogene
Einzelbestrahlung des Kopfes betra¨gt bei 2450 MHz-Wellen 29 mW/cm2.
Laserstrahlung
Die Auswirkungen von Laserstrahlen auf das Organ Auge sind von mehreren Faktoren
abha¨ngig. Die Wellenla¨nge der Strahlung bestimmt das Absorptionsverhalten in den einzel-
nen Gewebeschichten und damit die Eindringtiefe und den Ort der maximalen Scha¨digung.
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(Quelle: Mu¨ller, Berlien, Praktische Lasermedizin, Ecomed-Verlag, Berlin)
Abha¨ngig von der Bestrahlungsenergie und der Bestrahlungszeit, d.h. der Leistungsdichte
des Laserstrahls, kommt es zu unterschiedlich starken temperaturbedingten Gewebescha¨di-
gungen.
(Quelle: Mu¨ller, Berlien, Praktische Lasermedizin, Ecomed-Verlag, Berlin)
Temperatur [◦C] optische A¨nderung biochemische und physikalische A¨nde-
rung
< 37◦ keine keine
40 - 45◦ keine Enzymscha¨digung, O¨demausbildung,
Membranauflockerung und je nach der
Einwirkzeit Zelltod
60 - 65◦ weißgraue Fa¨rbung, erho¨hte
Streuung




90 - 100◦ Zellwasser verdampft, Austrocknung
> 150◦ schwarze Fa¨rbung, erho¨hte
Absorption
Karbonisierung
> 300◦ Rauch, Gasentwicklung Verdampfen, Vergasen
Temperaturbedingte Gewebevera¨nderungen
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Hierbei ist zu beru¨cksichtigen, dass bei kurzzeitiger Bestrahlung deutlich ho¨here Tem-
peraturen toleriert werden ko¨nnen als bei permanenter Strahleneinwirung. (Quelle: Mu¨ller,
Berlien, Praktische Lasermedizin, Ecomed-Verlag, Berlin)
Zeit-Temperatur-Zusammenhang zur Gewebescha¨digung
Bei sogenannten gepulsten Lasern, die in der Regel mit sehr hohen Leistungsdichten
arbeiten, kommt es zum schlagartigen Aufheizen eines kleinen Volumens, welches sofort
verdampft, bevor das Umgebungsgewebe durch Wa¨rmeleitung aufgeheizt werden kann.
Dies kann an Oberfla¨chen zur Photoablation und tiefer im Gewebe zur Photodisruption,
also der Erzeugung von Stoßwellen durch Verdra¨ngen von Elektronen aus ihren Laufbahnen
um die Atomkerne und damit zu explosionsartigen Gewebezerreißungen fu¨hren.
In der Ophthalmologie - aber auch in anderen medizinischen und nichtmedizinischen
Bereichen - finden alle diese grundlegenden Prozesse Anwendung.
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(Quelle: . Mu¨ller, Berlien, Praktische Lasermedizin, Ecomed-Verlag, Berlin)
1. Photochemische Effekte werden bei der photodynamischen Therapie zur Behandlung
von sogenannten klassischen zentralen chorioidalen Neovaskularisationsmembranen




2. Photothermische Effekte werden bei der Therapie intraokularer Tumoren, der Zili-
arko¨rpervero¨dung bei Sekunda¨rglaukomen und der Netzhautkoagulation , z.B. bei
diabetischer Retinopathie, genutzt.
3. Die Photoablation findet Anwendung bei der refraktiven Hornhautchirurgie.
4. Die Photodisruption dient zum intraokularen Aufreißen von Nachstarmembranen
oder Herstellung von Iridotomien ohne chirurgische Bulbusero¨ffnung.
Prinzipiell sind alle medizinisch genutzten Laserverfahren auch in der Lage, bei falscher An-
wendung, Missachten von Schutzmaßnahmen oder Gera¨tedefekten zu bleibenden Scha¨den
am Sehorgan zu fu¨hren. Hierbei sollte zur genaueren Diagnostik und Therapie mo¨glichst
bald ein Augenarzt aufgesucht werden.
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Elektrischer Strom
Elektrischer Strom hat beim Durchfließen des Ko¨rpers die Eigenschaft, das durchflossene
Gewebe zu erwa¨rmen. Befindet sich das Auge bei Starkstrom- und Blitzverletzungen zwi-
schen Stromeintritts- und -austrittsmarke, kann es zu Verbrennungen von Lidhaut, Bin-
dehaut, Hornhaut und sogar zu Knochennekrosen im Bereich der Augenho¨hle kommen.
Intraokular entstehen Glasko¨rpertru¨bungen, Netzhauto¨deme, Einblutungen in die Vorder-
kammer, die Netzhaut oder Aderhaut. Eine thermische Sehnervscha¨digung mit anschlie-
ßender Optikusatrophie oder Scha¨digung der Sehbahn sind mo¨glich.
Eine Cataracta electrica entwickelt sich meist 2 bis 8 Monate nach Verletzungen an
Starkstromleitungen ab 500 V, gelegentlich aber auch sofort oder erst nach einer Latenzzeit
von einigen Jahren.
Sonstige physikalische Scha¨digungen
Durch Ganzko¨rperschwingungen kommt es im Bereich von Frequenzen zwischen 20 und
25 Herz durch ein oszillierendes Bild auf der Netzhaut zu voru¨bergehendem Sehscha¨rfen-
schwund. Mittlerweile selten ist das sogenannte
”
Augenzittern der Bergleute“, fu¨r das Gru-





A. Buchter, L. Zell, D. Kohn
• 10.1 Allgemeine Bedeutung
• 10.2 Erkrankungen von Knochen und Bewegungsorganen durch Arbeitsbelastungen
10.1 Allgemeine Bedeutung
Erkrankungen und Beschwerden seitens des Stu¨tz- und Bewegungsapparates haben als
Ursachen fu¨r Arbeitsunfa¨higkeit und vorzeitige Berentung in den letzten zwei Jahrzehn-
ten erheblich zugenommen, sie nehmen jetzt einen fu¨hrenden Platz ein. Als anerkannte
Berufskrankheiten sind neu hinzugekommen:
• BK-Ziff.: 2108
Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsa¨ule durch langja¨hriges He-
ben oder Tragen schwerer Lasten oder durch langja¨hrige Ta¨tigkeiten in extremer
Rumpfbeugehaltung, die zur Unterlassung aller Ta¨tigkeiten gezwungen haben, die
fu¨r die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit
ursa¨chlich waren oder sein ko¨nnen.
• BK-Ziff.: 2109
Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Halswirbelsa¨ule durch langja¨hriges Tragen
schwerer Lasten auf der Schulter, die zur Unterlassung aller Ta¨tigkeiten gezwungen
haben, die fu¨r die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der
Krankheit ursa¨chlich waren oder sein ko¨nnen.
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• BK-Ziff.: 2110
Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsa¨ule durch langja¨hrige, vor-
wiegend vertikale Einwirkung von Ganzko¨rperschwingungen im Sitzen, die zur Un-
terlassung aller Ta¨tigkeiten gezwungen haben, die fu¨r die Entstehung, die Verschlim-
merung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursa¨chlich waren oder sein ko¨nnen.
Wa¨hrend allgemein nach langja¨hriger schwerer ko¨rperlicher Belastung oder individueller
U¨berlastung ein vorzeitiger Verschleiss des Stu¨tz- und Bewegungsapparates angenommen
wird, wird die Anerkennung degenerativer Vera¨nderungen im Sinne der neuen Berufskrank-
heiten zur Zeit so eng gehandhabt, dass eine immense Diskrepanz zwischen der Zahl der
gemeldeten Fa¨lle und der Zahl der Anerkennungen besteht. Im Gegensatz zu den fru¨heren
starken ko¨rperlichen Belastungen spielt jetzt der Bewegungsmangel bei einseitiger ko¨rper-
licher Belastung z.B. in Bu¨roberufen eine zunehmende Rolle. Hier besteht ein Pra¨ven-
tionsbedarf hinsichtlich der ergonomischen Arbeitsplatzgestaltung und der perso¨nlichen
Vorbeugung.
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10.2 Erkrankungen von Knochen und Bewegungsor-
ganen durch Arbeitsbelastungen
Klinik Mo¨gliche Ursachen
Arthrosis deformans und Osteochondro-
sis, Diss. der Ellenbogen- und Akromiokla-
vikulargelenke, Nekrosen des Mond- und
Kahnbeins:
Erschu¨tterungen
Knochennekrosen an (großen) Gelenken: U¨berdruck-Dekompression
Vorzeitige degenerative Vera¨nderung: evtl. langja¨hrige U¨berlastungen
Erkrankungen der Sehnen, des Sehnenleit-
gewebes bzw. der Muskulatur, Repetitive-
Strain-Injury-Syndrom:
kurzfristige U¨berlastung oder lange dau-
ernde, einseitige mechanische Belastung
Abrissbru¨che der Wirbelfortsa¨tze: Vibrationen
Degenerative Vera¨nderungen und Band-
scheibenscha¨den der HWS:
langja¨hriges schweres Tragen auf der
Schulter
Degenerative Vera¨nderungen und Band-
scheibenscha¨den der LWS:
langja¨hriges schweres Heben und Tragen
mit ungu¨nstiger Ko¨rperhaltung
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11.1 Einleitung
Die allergischen Haut- und Atemwegserkrankungen verzeichnen seit Jahren eine ansteigen-
de Ha¨ufigkeit. Als eine der Ursachen ist die Zunahme der Allergene und Allergenkontakte
in Nahrungsmitteln, Umwelt und Beruf anzusehen. Die Senatskommission zur Pru¨fung ge-
sundheitsscha¨dlicher Arbeitsstoffe der Deutschen Forschungsgemeinschaft publiziert eine
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sta¨ndig umfangreicher werdende Liste der Allergene. Die Stoffe sind mit einer Kennzeich-
nung versehen, ob eine Kontaktallergie oder eine inhalative Allergie zu erwarten ist.
Fu¨r den Arbeitsschutz ist zu beru¨cksichtigen, dass allergische Reaktionen bei sensi-
bilisierten Personen trotz Einhaltung des MAK-Wertes
”
dosisunabha¨ngig“auftreten. Bei
hochpotenten Allergenen kann die allergische Reaktion bereits nach einmaligem Kontakt
auftreten, bei anderen Stoffen wird eine jahre- und jahrzehntelange Exposition toleriert,
bevor eine dermale oder inhalative Symptomatik auftritt. Der Schwerpunkt der berufsbe-
dingten Sensibilisierungen liegt in unserer Region bei Kontakten mit Ku¨hlschmierstoffen
in der Metallbearbeitung, bei Haarbehandlungsmitteln im Friseurgewerbe und bei den
Reinigungs- und Desinfektionsmitteln bei der Raumpflege und in medizinischen und Pfle-
geberufen.
11.2 Hauterkrankungen
Die ha¨ufigsten angezeigten Berufserkrankungen betreffen die Haut. A¨tiopathogenetisch
werden Berufsekzeme in toxisches Kontaktekzem, toxisch-degeneratives Kontaktekzem, all-
ergisches Kontaktekzem und Proteinkontaktdermatitis eingeteilt.
11.2.1 Toxisches Kontaktekzem
Ausgelo¨st durch die Einwirkung starker prima¨r irritierender Noxen wie Sa¨uren oder Lau-
gen, daher obligate Symptome bei allen Betroffenen : je nach Sta¨rke der Noxe streng
auf den Kontaktbereich begrenzte Ro¨tungen, O¨dem, Blasen, Erosionen, Ulzerationen. Die
Konzentration der Noxe steht im Vordergrund.
11.2.2 Toxisch-degeneratives Kontaktekzem
Folge der langfristigen Einwirkung prima¨r irritierender Substanzen auf die Haut, u¨ber
einen la¨ngeren Zeitraum wiederholt in unterschwelliger Konzentration (z.B. Lo¨semittel,
wassermischbare Ku¨hlschmiermittel, Wasser). Die zeitliche repetitive Einwirkung steht im
Vordergrund. Folge: Zersto¨rung des Sa¨ureschutzmantels und Minderbelastbarkeit der Haut.
Vorwiegend an Hand- und Fingerru¨cken, erst spa¨ter an den Handinnenfla¨chen Ro¨tungen,
Schuppen, Lichenifikation, spa¨ter Rhagaden und Einrisse. Keine Streureaktionen.
11.2.3 Allergisches Kontaktekzem
Fakultatives, kein obligates Geschehen, nach individueller A¨nderung der Reaktionsbereit-
schaft der Haut. Es handelt sich um eine Allergie vom Spa¨ttyp. Nach der Sensibilisierungs-
phase akutes allergisches Kontaktekzem mit Streureaktion nach erneutem Kontakt mit dem
Allergen (Friseurstoffe, Duftstoffe, Desinfektionsmittel, Chromate). Sonderformen: Photo-
allergisches Kontaktekzem und Proteinkontaktdermatitis. Abkla¨rung des Krankheitsbildes
mit der Durchfu¨hrung eines Epikutantestes
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11.2.4 Vorgehen bei Hauterkrankungen
Die in Frage kommenden Arbeitsstoffe sind insbesondere durch den zusta¨ndigen Betriebs-
arzt zur dermatologischen Testung mitzugeben, bei Ku¨hlschmierstoffen sind es die
Einzelkomponenten sowie das frische und das gebrauchte Stoffgemisch, da sich Reaktions-
produkte bilden oder andere Stoffe hinzukommen ko¨nnen, z.B. sensibilisierende Metallionen
bei der Metallbearbeitung. Es ist zu beachten, dass auch ein wegen geringer Konzentration
nicht deklarierungspflichtiger Stoff in dem Gemisch enthalten sein kann, der zur Sensibili-
sierung fu¨hrt. Hier kann eine Testung mit chemisch reinen Substanzen in ada¨quaten Test-
konzentrationen in epikutanen (offenen oder geschlossenen) Tests weiterhelfen bzw. eine
Deklarierung der Inhaltsstoffe u¨ber ein berufsgenossenschaftliches Verfahren oder eine
Analyse des Berufsgenossenschaftlichen Instituts fu¨r Arbeitssicherheit. Gerade die unza¨hli-
gen, wechselnden Inhaltsstoffe von Ku¨hlschmiermitteln stellen eine Gefa¨hrdung dar.
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11.3 Stoffe mit erho¨htem Risiko fu¨r die Entstehung
eines allergischen Kontaktekzems
Sensibilisierende Stoffe Vorkommen
Acrylharze (unausgeha¨rtet) Einkomponenten-Kleber und -Fu¨llstoffe,
Zahnprothesenmaterial
Aminha¨rter Kunststoffe bei der Polymerisation
Ammoniumthioglykolat Dauerwellmittel
(Chlor)Methylisothiazolinon Konservierungsmittel in wa¨ssrigen Lo¨sun-
gen und Emulsionen
Chromverbindungen galvanische Lo¨sungen, Gerbstoffe, Holz-





Duftstoffe parfu¨mierte Arbeitsstoffe, z.B.
Reinigungs-mittel, Ku¨hlschmiermittel,
Kosmetika
Epoxidharze (unausgeha¨rtet) Zweikomponenten-Kleber, -Farben,
-Laminiermittel
Formaldehyd Desinfektions- und Konservierungsmittel,
Kunststoffe, Gerbmittel fu¨r Leder












Latex, Naturgummilatex (1) Gummihandschuhe u.a. Gummiartikel
lo¨sliche Nickelverbindungen bzw. Nickel
auf Oberfla¨chen, aus denen mehr als 0,5
(g Nickel/cm2/Woche freigesetzt werden
(pos. Dimethylglyoxim-Test)
galvanische Lo¨sungen, vernickelte Ober-
fla¨chen und Nickellegierungen bei intensi-
vem und la¨ngerem Hautkontakt insbeson-
dere bei Feuchtarbeit
Persulfate (1) Blondiermittel






Thiurame Gummi, Handschuhe, Pestizide
Triethanolamin Ku¨hlschmiermittel
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(1) Stoffe, die ha¨ufiger auch als Staub, Gas oder Dampf aerogene allergische Kontaktekzeme
auslo¨sen ko¨nnen.
(Modifiziert nach TRGS 540, Anlage 4)
11.4 Berufe mit erho¨htem Risiko fu¨r die Entstehung
eines allergischen Kontaktekzems
Hinweis: In der nicht abschließenden Liste sind auch Stoffgruppen aufgefu¨hrt, bei denen
nicht alle Stoffe sensibilisierend sein mu¨ssen.




Teige Weizen-, Roggen-, Sojamehl, zugesetz-
te (Pilz-)Amylase















ausgeha¨rtete Epoxidharze und Ha¨rter,
Isocyanate
Fotolaboranten Entwickler p-substituierte aromatische Amine (CD
2,3,4), Metol, Phenidon, Hydrochinon
Fotochemikalien Chromverbindungen2, Formaldehyd
Gummihandschuhe Akzeleratoren1, Naturlatex












Zierpflanzen Primeln, Chrysanthemen u.a. Astera-
ceae, Alstroemerien, Tulpenzwiebeln
u.a.
Pflanzenschutzmittel Carbamate, Thiurame, Pyrethrum u.a.
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Lebensmittel Mehl, Enzyme, Fleisch, Fische, Krus-




























Futtermittelsta¨ube Getreide, Medikamente u.a. Futtermit-
telzusa¨tze (Olaquindox, Phenothiazine,
Antibiotika)





















Metallkleber Epoxidharze, Acrylate, Ha¨rter




Farben Kunstharze, Terpentino¨l u. -
ersatzstoffe








Metalle Nickel-, Kobaltverbindungen u.a.




Desinfektionsmittel Formaldehyd, Glutaraldehyd, Glyoxal
u.a.












Zahntechniker Dentalchemikalien unausgeha¨rtete Acrylate und Misch-
harze, Nickel, Kobalt, Palladium,
Amalgam
1 Thiurame, Benzothiazole, Dithiocarbamate, Alterungsschutzmittel u.a.
2 Alkalisalze der Chromsa¨ure (Cr VI) sind wahrscheinlich im Gegensatz zu den Salzen des
dreiwertigen Chroms (Cr III), wie dem Sulfat oder Alaun, keine Allergene, penetrieren
aber wesentlich leichter die Haut und werden dort zu dem stark ekzematogenen Cr
III reduziert.
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3 Formaldehyd, 5-Chlor-2-methyl-2,3-dihydroisothiazol-3-on und 2-Methyl-2,3-dihydroisothiazol-
3-on (Gemisch 3:1), 1,2-Dibrom-2,4-dicyanbutan, 1-(3-Chlorallyl)-3,5,7-triaza-1-azonia-
adamantanchlorid, Bronopol, Imidazolidinylharnstoff, Parabene, Chloracetamid, N-
Methylolchloracetamid, 1,3,5-Tris(2-hydroxyethyl)-hexahydrotriazin, p-Chlor-m-kresol
u.a.
(modifiziert nach TRGS 540, Anlage 3)
11.5 Atemwegserkrankungen durch sensibilisierende
Stoffe
Durch sensibilisierende Stoffe ko¨nnen die folgenden klinischen Manifestationen im Bereich
der oberen Schleimha¨ute, der Atemwege und der Lungen hervorgerufen werden: Konjunkti-
vitis, Rhinitis, nasale Obstruktion, Sinusitis, Laryngitis, Bronchitis, bronchiale Hyperrea-
gibilita¨t, obstruktive Atemwegserkrankung, exogen-allergische Alveolitis, Lungenfibrose.
In der Bevo¨lkerung findet sich am ha¨ufigsten eine inhalative Sensibilisierung gegenu¨ber
Hausstaubmilbenkot, Pflanzenpollen, Schimmelpilzen und Tierhaaren. Berufliche und au-
ßerberufliche Sensibilisierungen ko¨nnen gleichzeitig bei einem Patienten bestehen und sein
Krankheitsbild in Kombinationswirkung verursachen. Die Differentialdiagnostik sollte da-
her mo¨gliche Faktoren aus Umwelt, Wohnung und Arbeitsbereich u¨berpru¨fen. Zu beru¨ck-
sichtigen ist ferner, dass Atemwegssymptome nicht nur durch die Inhalation von sensi-
bilisierenden Stoffen, sondern auch durch die Einnahme von Medikamenten und durch
Nahrungsmittelallergene ausgelo¨st werden ko¨nnen.
Bei Atemwegssymptomen stehen einige diagnostische Methoden zur Verfu¨gung:
Anmanese, Eingrenzung auslo¨sender Faktoren.
Internistische und dermatologische Untersuchung.
Allergologische Testverfahren.
Rhinoskopie, Nasenatmung, Rhinomanometrie, HNO-a¨rztliche Untersuchung.
Zytologie von Nasensekret bzw. Sputum.
Auskultation der Atemwege.
Lungenfunktionspru¨fung incl. Atemwegswiderstand.
Peak-Flow-Profil (z.B. eine Woche).
Unspezifischer Provokationstest (Hyperreagibilita¨t).
Eventuell spezifischer Provokationstest.
Lungenfunktion von Ort, incl. Atemwegswiderstand.
Parallel zur a¨rztlichen Diagnostik Informationen durch den Patienten, den Betriebsarzt,
den Betrieb (cave Schweigepflicht!).
Ermittlungen der BG, gegebenenfalls Messungen und Stoffidentifikation.
=⇒ Weiteres siehe Kap. 3 Atemwegs- und Lungenkrankheiten.
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11.6 Stoffe, die besonders ha¨ufig und/oder besonders
schnell an den Atemwegen zu Sensibilisierung
und allergischen Erkrankungen fu¨hren
• Cobalt, seine Legierungen und wasserlo¨slichen Salze
• Dicarbonsa¨ureanhydride (Verwendung hauptsa¨chlich als Weichmacher in der Kunst-
offherstellung), Hexahydrophthalsa¨ureanhydrid, Maleinsa¨ureanhydrid, Phthalsa¨urean-
hydrid, Pyromellitsa¨ureanhydrid, Tetrachlorphthalsa¨ureanhydrid, Trimellitsa¨urean-
hydrid
• Enzymhaltige Sta¨ube
• Futtermittel- und Getreidesta¨ube
• Hausstaubmilbenkot
• Ho¨lzer, spezielle
• Isocyanate (Verwendung hauptsa¨chlich in der Schaumstoffherstellung, Formenbau







• Nickel, seine Legierungen und wasserlo¨slichen Salze
• Platinverbindungen (Chloroplatinate)




• Zirkon und -verbindungen
• Zuckmu¨ckenhaltiger Staub
(modifiziert nach TRGS 540, Anlage 2, und DFG)
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11.7 Checkliste Innenraumallergene
Die Hauttestung als erste Stufe der allergologischen Austestung sollte in der Regel zuna¨chst
zur Anwendung kommen.
Bestimmung spezifischer IgG-Antiko¨rper (z.B. mittels RAST, RIA, EIA, ELISA, FEIA
etc.) mo¨glich z.B. bei












Bei Isothiazolonen (z.B. Kathon G) und Kolophonium sind praktisch nur zellvermittelte
Typ IV-Allergien bekannt (Hauttestung).
Vor der Analytik ist eine Ru¨cksprache mit dem beauftragten allergologischen Labor
empfehlenswert. Die Kosten einer spezifischen IgG-Bestimmung (ca. 25 - 40 DM) sollten
beru¨cksichtigt werden.
11.8 Latex-Allergie
Die Latex-Allergie hat fu¨r Patienten und medizinisches Personal an Bedeutung zugenom-
men. Personen mit Atopie haben ein erhebliches Risiko, eine Latex-Allergie zu entwickeln.
Die wesentlichste Allergenquelle sind gepuderte Latex-Handschuhe, die durch puder-
freie, allergenarme Latexhandschuhe oder andere geeignete Handschuhe nach TRGS 530 zu
ersetzen sind. Ebenso muss der Arbeitgeber nach § 16 Abs. 2 der Gefahrstoffverordnung
ermitteln, ob fu¨r den von ihm vorgesehenen Verwendungszweck Stoffe, Zubereitungen, Er-
zeugnisse oder Verfahren mit einem geringeren gesundheitlichen Risiko verfu¨gbar sind. Ist
dem Arbeitgeber die Verwendung dieser Stoffe, Zubereitungen, Erzeugnisse oder Verfahren
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zumutbar und ist die Substitution zum Schutz von Leben und Gesundheit der Arbeit-
nehmer erforderlich, so darf er nur diese verwenden. Diese Verpflichtung betrifft jeden
Praxisinhaber und jede Klinik.
Es ist ferner zu beru¨cksichtigen, dass Latex in vielen Materialien vorhanden ist, die
bei Diagnostik, Therapie und Notfallbehandlung eingesetzt werden. Lebensbedrohliche
Schockreaktionen sind bei einzelnen Patienten, die sich diagnostischer oder therapeu-
tischer Maßnahmen unterzogen, bereits aufgetreten. Die klinische Symptomatik betrifft
Haut, Schleimha¨ute und Atemwege. Ein besonderes Risiko besteht bei Patienten mit Spi-
na bifida oder urogenitalen Fehlbildungen, bei Patienten mit vielen Voroperationen, bei
Bescha¨ftigten im Gesundheitswesen oder in der gummiverarbeitenden Industrie und bei Pa-
tienten mit atopischen Vorerkrankungen. Latexfreie Bereiche in Arztpraxen, Kliniken
und Operationssa¨len sowie bei der Notfallbehandlung werden daher zwingend erforderlich.
Wichtig ist auch die Kenntnis von Kreuzreaktionen beim Genuss verschiedener Le-
bensmittel mit der Mo¨glichkeit gravierender Komplikationen (Banane, Avocado, Pfirsich,
Feige, Kiwi, Mango, Papaya, Paprika, Melone, Esskastanie, Ananas, Kartoffel, Tomate).
Auf Bu¨ropflanzen, die latexartige Substanzen enthalten, wird in Zukunft vermehrt zu ach-
ten sein (Birkenfeige Ficus benjaminii, Weihnachtsstern Euphorbia pulcherrima). Auch
in vielen Alltagsprodukten kann Latex enthalten sein (z.B. Bademu¨tzen, Gummiba¨nder,
Kondome, Luftballons, Schnuller, Schuhe, Wa¨rmflaschen).
Die Berufsgenossenschaften haben ausfu¨hrliche Informationsbroschu¨ren erstellt u¨ber
die Latexallergie, medizinische und Alltagsprodukte mit Latexinhaltsstoffen, Lebensmittel
und Pflanzen, die zu Kreuzreaktionen fu¨hren ko¨nnen und u¨ber alternative latexfreie Ma-
terialien. Gleichzeitig sind die Pflichten des Betriebes dargestellt (gilt auch fu¨r jede
Arztpraxis!) sowie die Vorgehensweise und Rehabilitation bei Personal mit Latexaller-
gie. (Berufsgenossenschaft fu¨r Gesundheitsdienst und Wohlfahrtspflege, Postfach 760224,
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• 12.1 Generelle Hinweise
• 12.2 Biologische Einwirkungen und mo¨gliche Erkrankungen
• 12.3 Infektionskrankheiten und berufliche Faktoren (in Vorbereitung)
12.1 Generelle Hinweise
Allgemeine Bedeutung:
Viruskrankheiten spielen eine große Rolle im allgemeinen Spektrum der akuten Erkrankun-
gen, die zur meist kurzfristigen Arbeitsunfa¨higkeit fu¨hren. Im Vordergrund stehen hierbei
die Erkrankungen der oberen Luftwege (
”
grippale Infekte“), ferner auch gastrointestinale
Erkrankungen (
”
Darmgrippe“). Neben den perso¨nlichen Kontakten und den privaten Ak-
tivita¨ten ist die U¨bertragung von Erregern insbesondere bei Personenkontakt wa¨hrend der
Arbeit und beim Umgang mit infektio¨sem Material von Bedeutung. Als auffa¨lliges Bei-
spiel sind die ha¨ufigen und
”
weitergereichten“Erkrankungen von Kindergartenpersonal zu
nennen.
In der Liste der Berufskrankheiten sind durch Infektionserreger oder Parasiten verur-
sachte Krankheiten sowie Tropenkrankheiten aufgefu¨hrt:
• Infektionskrankheiten, wenn der Versicherte im Gesundheitsdienst, in der Wohlfahrts-
pflege oder in einem Laboratorium ta¨tig oder durch eine andere Ta¨tigkeit der Infek-
tionsgefahr in a¨hnlichem Maße besonders ausgesetzt war,
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• von Tieren auf Menschen u¨bertragbare Krankheiten,
• Wurmkrankheiten der Bergleute, verursacht durch Ankylostoma duodenale oder Stron-
gyloides stercoralis,
• Tropenkrankheiten, Fleckfieber.
Bei den Berufskrankheiten im Gesundheitswesen standen fru¨her die Infektionskrankheiten
im Vordergrund, zuerst die Tuberkulose, dann die Hepatitis. Hinzugekommen sind die
Gefa¨hrdung durch AIDS, die Kontamination durch Heliobacter pylori bei der Endoskopie,
das Problem der multiresistenten Keime und die Infektionsgefahr durch eingeschleppte
Seuchen wie Pest und prima¨re Kinderkrankheiten wie Diphtherie.
Tropenkrankheiten spielen eine wesentliche Rolle fu¨r die Prophylaxe bei beruflichem
Aufenthalt in den entsprechenden La¨ndern, in denen hunderttausende bzw. millionen Men-
schen an Tropenkrankheiten erkrankt sind.
Daneben gibt es auch vielfa¨ltige Infektionsmo¨glichkeiten durch unterschiedliche biolo-
gische Einwirkungen (Kap. 12.2), denen jeweils nur kleine Gruppen oder einzelne Perso-
nen ausgesetzt sind, deren Diagnostik aber zur Beseitigung der Infektionsquelle oder zur
Verhu¨tung eines spa¨teren Folgezustandes (z.B. Lungenfibrose) fu¨r den betroffenen Patien-
ten entscheidend ist.
Diagnostik:
Neben Anamnese und ko¨rperlicher Untersuchung ist die Labordiagnostik bei Infektions-
krankheiten von zentraler Bedeutung.
Allergischen Reaktionen auf infektio¨se Erreger oder Teile dieser Erreger sind der ga¨ngigen
Allergiediagnostik zuga¨nglich (siehe Kap. 3 u. 11).
Handelt es sich um Erreger mit einer niedrigen Durchseuchung in der Bevo¨lkerung wie z.B.
Hepatitis B, ist es vorrangig bei der Einstellung des Mitarbeiters eine solche Infektion aus-
geschlossen zu haben. Deshalb sollte bei Einstellung auf die entsprechenden Erreger mittels
Antiko¨rperuntersuchung getestet werden oder zumindest Material fu¨r eine spa¨tere Testung
asserviert werden. Besteht bei einem konkreten Ereignis Infektionsgefah (z.B. Tierbiss),
so ist eine sofortige Testung ausreichend, da die Antiko¨rperbildung um Tage bis Wochen
verzo¨gert stattfindet.
In zahlreichen Fa¨llen von ubiquita¨r vorhandenen Erregern (z.B. Enteroviren) ist eine Un-
tersuchung des kontaminierten Materials unumga¨nglich, wobei mittels Kultur oder Nu-
kleinsa¨urenachweis der direkte Erregernachweis gefu¨hrt werden sollte. In einigen Fa¨llen
kann es notwendig sein, Infektionsketten u¨ber die molekularbiologische Analyse der Erre-
ger nachzuweisen (Speziallaboratorien!).
Prophylaxe:
Gegen eine Reihe von Infektionserregern besteht neben einer Expositionsprophylaxe auch
die Mo¨glichkeit der Immunprophylaxe. Hierzu za¨hlen Tollwut, Hepatitis A, Hepatitis B,
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Ro¨teln, Masern, Mumps, Varizellen, Tetanus, Diphtherie, Polio, FSME, Typhus, Gelb-
fieber, Cholera, Japanische B-Enzephalitis, Lyme-Borreliose (bisher nur ein Subtyp), In-
fluenza, Pertussis, Haemophilus, Menigokokken (außer Typ B), Pneumokokken. Gegen
Malaria besteht die Mo¨glichkeit einer medikamento¨sen Prophylaxe, gegen HIV die der
Postexpositionsprophylaxe, d.h. Medikamenteinnahme nach Kontamination mit HIV po-
sitivem Blut. Fu¨r die korrekte Indikationsstellung ist die jeweils aktuelle Impfempfehlung
der Sta¨ndigen Impfkommission (STIKO) des Robert-Koch-Institutes ausschlaggebend (In-
formationen: www.rki.de).
Zoonosen:
Zoonosen spielen bei beruflichen Infektionskrankheiten eine große Rolle. Bei Zoonosen ist
zu bedenken, dass Erreger sich in ihrer Pathogenita¨t vera¨ndern ko¨nnen, wenn sie einen
Wirtswechsel durchmachen (also vom Menschen auf das Tier oder umgekehrt u¨bertragen
werden). Als Beispiel sei das Herpes B-Virus genannt, ein affenpathogenes Virus, das bei
seinem natu¨rlichen Wirt harmlos ist und in seiner Pathogenita¨t beim Affen etwa dem
Herpes simplex Virus des Menschen entspricht, nach U¨bertragung auf den Menschen (meist
durch Biss) aber schwere Enzephalitiden mit einer hohen Letalita¨t auslo¨sen kann.
Infektionskrankheiten im Gesundheitsdienst:
Im Gesundheitsdienst spielen Infektionserkrankungen eine große Rolle, nicht nur als Be-
rufserkrankungen sondern auch als nosokomiale Erkrankung. So wurden vor allem U¨bert-
ragungen von Hepatitis B, ganz selten auch von Hepatitis C und HIV, von medizinischem
Personal auf Patienten berichtet. Letztere wurden bisher nur bei A¨rzten in operativen
Fa¨chern und Zahna¨rzten beobachtet. Die Kosequenzen aus diesen Beobachtungen fu¨r die
Einstellung infizierter Mitarbeiter und deren Arbeitsgebiete sowie eine routinema¨ßige Tes-
tung aller Mitarbeiter werden augenblicklich diskutiert und lassen sich nicht abschließend
bewerten. Die Bedeutung der Hepatitis B als Berufserkrankung hat massiv abgenommen,
seitdem Impfungen angeboten werden. Das Risiko einer beruflichen Hepatitis C Erkran-
kung ist sehr gering. Dies zeigt sich durch die kaum erho¨hte Inzidenz von Hepatitis C
im medizinischen Bereich gegenu¨ber der Normalbevo¨lkerung. Im Gegensatz dazu liegen
einige Daten zur HIV U¨bertragung vor. Es zeigte sich, dass in der Mehrheit der Fa¨lle
Pflegepersonal und Laborpersonal betroffen ist. Eine medikamento¨se Prophylaxe (Postex-
positionsprophylaxe) nach einem Verletzungsereignis hat sich als wirksam erwiesen und
muss nach den aktuellen
”
Deutsch-O¨sterreichischen Empfehlungen zur postexpositionellen
Prophylaxe“durchgefu¨hrt werden (Informationen: www.rki.de).
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12.2 Biologische Einwirkungen und mo¨gliche Erkran-
kungen
Exemplarische Liste an verschiedenen Arbeitspla¨tzen vorkommender biologischer Agenzien
mit den von ihnen ausgelo¨sten Erkrankungen
EAA = Exogen-allergische Alveolitis
ODTS = Organic Dust Toxic Syndrome
Ta¨tigkeiten/
Arbeitsbereiche
Mo¨gliche Erkrankungen Mo¨gliche Erreger
Landwirtschaft Allergien Schimmelpilze
(z.B. Getreide- Farmerlunge (EAA) Aktinomyzeten
Milchproduzenten,
Tierzu¨chter)

























Vogelzu¨chtung Vogelhalterlunge (EAA) mikrobiell belasteter Kot










































Hepatitis, AIDS, HBV, HIV,






Obstbauerlunge Penicillium spp., Aspergil-
lus spp.





























Befeuchterlunge (EAA) gramnegative Bakterien
Asthma bronchiale Schimmelpilze, Aktinomy-
zeten
Legiona¨rskrankheit Legionella pneumophila

























Bergwerke Hautmykosen Trichophyton spp.
Leptospirose Leptospira interrogans












Hautirritationen Proteasen v. Bacillus subti-
lis
ODTS Endotoxine




Krankenha¨user, Hepatitis B, Hepatitis C HBV-Virus, HCV
Diagnose-Laboratorien, Tuberkulose Mycobacterium tuberculo-
sis
Rettungsdienste, Polizei Keuchhusten Bordetella pertussis
Aids, Tollwut HIV-Virus, Tollwut-Virus
Auslandsreisen Tropeninfektionen
Modifiziert nach: H. Blome, W. Pflaumbaum: BIA-Report 7/98, Grenzwertliste 1998, Si-
cherheit und Gesundheitsschutz bei der Arbeit. Hauptverband der gewerblichen Berufsge-
nossenschaften, St. Augustin 1999. ISBN 3-88383-509-9.











A. Buchter und Mitarbeiter
• Information zum Bio-Mu¨ll
• Information zum Bio-Wetter
• Medizinische Folgen des Rauchens
14.1 Information zum Bio-Mu¨ll
Veranlasst durch die Diskussionen zur Einfu¨hrung der Bio-Tonne hatte die A¨rztekammer
des Saarlandes zum Umweltmedizinischen Forum am 20. Januar 2001 in das Haus der A¨rzte
nach Saarbru¨cken eingeladen. Im folgenden werden die wichtigsten Fakten, gleichzeitig als
Grundlage fu¨r die a¨rztliche Pra¨vention zusammengefasst.
Die getrennte Mu¨llsammlung verfolgt das Ziel der Wiederverwertung von Rohstoffen.
Fu¨r den Bu¨rger fu¨hrt dies in der Realita¨t bisher zu einem vermehrten perso¨nlichen Aufwand
bei gleichzeitig gestiegenen Mu¨llgebu¨hren, dieses fo¨rdert natu¨rlich nicht die Akzeptanz. Die
O¨kobilanz du¨rfte auch nicht stimmen, wenn - wie in der Tagung angesprochen - Mu¨ll aus
den gelben Sa¨cken nach China verfrachtet wird mit unklarem Verbleib. Die Mu¨lltrennung
in der Wohnung oder im Haus fu¨hrt zu vermehrten Standpla¨tzen im Wohnbereich und zu
verla¨ngerten Standzeiten in den verschiedenen Mu¨llbeha¨ltern. Damit ist die Vermehrung
und Verbreitung von Mikroorganismen vorprogrammiert, sofern die Rahmenbedingungen
imWohnbereich nicht optimal sind und die Handhabung der Mu¨lltrennung und -entsorgung
nicht a¨ußerst penibel vorgenommen wird. Da die Ratschla¨ge der Entsorgungsverba¨nde mit
der praktizierten Realita¨t nicht unbedingt identisch sein mu¨ssen, ist in Einzelfa¨llen mit
Problemen zu rechnen. Gefa¨hrdungsschwerpunkte liegen bei bestimmten Patientengruppen
(siehe unten) und bei den Bescha¨ftigten der Mu¨llentsorgung und -weiterverarbeitung.
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Durch Bio-Mu¨ll ko¨nnen Geruchsbela¨stigungen und Hygieneprobleme entstehen. Mi-
kroorganismen ko¨nnen durch Fliegen u¨bertragen oder inhaliert werden. Im Bio-Mu¨ll und
genauso im Mu¨ll mit organischem Material vermehren sich insbesondere fu¨r den Menschen
pathogene Spezies.
Zu nennen sind bei den Bakterien E.coli, Streptokokken und Enterobacterien, die u¨ber
die Luft eingeatmet werden ko¨nnen, ferner Salmonellen die durch Kontamination u¨bertra-
gen werden ko¨nnen.
Bei den Pilzen finden sich insbesondere pathogene Aspergillen, Penicillium und Acti-
nomyceten. Ferner wurden Coxsacki B, Echo und Herpes simplex-Viren nachgewiesen. Das
Vorkommen von Endotoxin-Staub ist noch kaum untersucht.
Beim Umgang mit Bio-Mu¨ll ist mit den folgenden mo¨glichen Erkrankungen
oder Beschwerden zu rechnen:
• Geruchsbela¨stigung, Unwohlsein,
• eventuell U¨bertragung von Infektionen,
• Sensibilisierung,
• allergische Rhinitis, Konjunktivitis, Bronchitis,
• Atemwegsobstruktion,
• allergische Alveolitis,
• allergische bronchopulmonale Aspergillose,
• Lungenfibrose,
• Lungen-Mykosen,
• Organic Dust Toxic Syndrom.
Durch Bio-Mu¨ll gefa¨hrdet sind insbesondere Patienten mit
• Sto¨rung des Immunsystems,
• Leuka¨mie,
• Organtransplantation,
• Tumor mit Zytostatikabehandlung,
• chronischen schweren Lungen-, Leber- und Nierenkrankheiten,





Das Bundesgesundheitsamt hatte bereits 1991 vor diesen Gefa¨hrdungen gewarnt. Das
Rober-Koch-Institut hat zusa¨tzlich darauf hingewiesen, dass die entsprechenden Patien-
ten auch weitere Schimmelpilzquellen im Haushalt meiden bzw. entfernen sollten, wie ver-
schimmelte Lebensmittel, Gewu¨rze, Blumenerde, Restmu¨ll, Vogelkot. Daru¨ber hinaus wird
bei manchen Renovierungsarbeiten schimmelpilzhaltiger Staub aufgewirbelt.
Die oben genannten Patienten sollten sa¨mtliche dieser aufgefu¨hrten Gefa¨hrdungen mei-
den. Dazu geho¨rt auch der Komposthaufen im Garten, der auch nicht nahe den Wohnungs-
fenstern lokalisiert sein soll. Gefa¨hrdete Patienten ko¨nnen sich mit einem Attest von der
Bio-Tonne befreien lassen, jedoch muß sichergestellt sein, dass sich das Problem nicht auf
die Restmu¨lltonnen mit langer Standzeit verlagert.
Die Schwerpunkte der mo¨glichen Erkrankungen liegen erstens in einer Sensibilisierung
und Auslo¨sung eines Asthma bronchiale, zweitens in einer bedrohlichen Infektionsgefa¨hr-
dung eines immungeschwa¨chten Patienten und drittens in einer u¨ber la¨ngere Zeit laufenden
Sensibilisierung mit Auslo¨sung einer exogen-allergischen Alveolitis oder einer Lungenfibro-
se.
Bei dem beruflichen Umgang mit Bio-Mu¨ll und anderem Mu¨ll mit organischem Material
wurde u¨ber Fa¨lle mit Asthma bronchiale insbesondere am Anfang der Ta¨tigkeit berichtet,
was meist zu einem schnellen Wechsel der Arbeitsstelle fu¨hrt. Die Fa¨lle mit Asthma bron-
chiale sind bei den la¨ngerfristig weiterarbeitenden Personen daher weniger zu finden, auch
wenn mit einzelnen, spa¨ter auftretenden Sensibilisierungen gerechnet werden muß. Das
Risiko der Entstehung einer exogen-allergischen Alveolitis steigt jedoch mit der Sta¨rke
der Sensibilisierung und der Dauer des Kontaktes. Hier sind Einzelfa¨lle mit Latenzzeit zu
erwarten, eventuell auch als Lungenfibrose ohne vorher erkennbare subakute Prodromi.
Neben dem Asthma bronchiale und der allergischen Alveolitis wurden bei der Mu¨ll-
abfuhr, sortierung und -kompostierung von Einzelfa¨llen berichtet mit Aspergillom sowie
anderen pilzbedingten Lungenerkrankungen. Das hier bescha¨ftigte Personal bedarf einer
ada¨quaten betriebsa¨rztlichen Betreuung mit pulmonaler Funktionsdiagnostik und U¨berwa-
chung der Sensibilisierung.
Die private und berufliche Hantierung mit Bio-Mu¨ll und anderem Mu¨ll mit organischem
Material erfordert einigen Aufwand, um das ersichtliche Risiko mo¨glichst gering zu halten.
Da es sich nicht um nur dosisabha¨ngige Prozesse handelt, sondern um die Sensibilisierung
einzelner Personen bzw. um die Gefa¨hrdung bestimmter Personengruppen mit Schwa¨chung
des Immunsystems, ist eine differenzierte Beratung und Betreuung durch den behandelnden
Arzt erforderlich.
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14.2 Information zum Bio-Wetter
In Zeitung und Fernsehen nimmt das Bio-Wetter inzwischen einen festen Platz ein. Die
Grundlagen fu¨r eine Voraussage, welche Beschwerden bei unseren Patienten vermehrt auf-
treten ko¨nnten oder wie sie sich fu¨hlen mo¨gen, sind jedoch ohne weitere Hintergrundinfor-
mation nicht vollsta¨ndig nachvollziehbar.
Andererseits gibt es aber auch schon seit langem etablierte Kenntnisse u¨ber die wetter-
und klimaabha¨ngige Dynamik einzelner Krankheiten und Beschwerden, die in der indivi-
duellen Therapieanpassung beru¨cksichtigt werden.
Zum Umweltmedizinischen Forum u¨ber das Biowetter am 22. Januar 2000 in Saar-
bru¨cken hatte die A¨rztekammer verschiedene Experten eingeladen und eine Synthese aus
medizinmeterologischen Grundlagen, allgemeinmedizinischen Erfahrungen und fachspezi-
fischen, wissenschaftlich belegbaren Erkenntnissen erzielt. Im folgenden werden einige we-
sentliche Ergebnisse genannt.
Wetterempfindlichkeit besteht bei ca. 10% der Bevo¨lkerung, charakterisiert durch die
wetterbezogene Exazerbation von Symptomen chronischer Krankheiten sowie Schmerzen
an Operationsnarben und Amputationsstu¨mpfen.
Wetterfu¨hligkeit besteht bei etwa 50% der Bevo¨lkerung, hierunter sind Befindlich-
keitssto¨rungen zu verstehen wie Abgeschlagenheit, Gereiztheit, Kopfschmerzen, Unwohl-
sein oder Schwindel.
Die eindeutige verursachenden Faktoren sind noch nicht bekannt, diskutiert werden
elektrische Pha¨nomene wie Sferics oder niederfrequente Druckschwankungen. Es bestehen
allerdings statistisch signifikante Beziehungen zwischen einzelnen Wetterlagen und der In-
zidenz einer Vielzahl von Symptomen.
Die folgende Tabelle von Herrn PD Dr. Ho¨ppe fu¨hrt die einzelnen Wetterlagen auf
und die dabei beobachteten Ha¨ufungen von Beschwerden und Erkrankungen. Insbesonde-
re wirken sich die Wetterklassen 3 bis 7 mit Wettera¨nderungen (Ru¨ckseite eines Hochs,
Vorderseite einer Warmfront, Ru¨ckseite einer Warmfront, Zentrum eines Tiefs, Ru¨ckseite
einer Kaltfront) vielfa¨ltig negativ auf das Befinden aus.
Ein besonders bekanntes Beispiel ist der Fo¨hn am Alpenrand mit resultierenden Kopf-
schmerzen, Migra¨ne, Zunahme von Betriebs- und Verkehrsunfa¨llen, psychischen Fehlreak-
tionen, Anstieg von Herz-Kreislauf-Beschwerden und -Erkrankungen.
Die sta¨rksten Belastungen werden durch Interkontinentalreisen mit schlagartiger, mas-
siver Klimabelastung beim Verlassen des Flugzeuges hervorgerufen. In jeder Klimazone
fu¨hren relativ starke oder andauernde Hitze- oder Ka¨ltebelastungen zum Anstieg von Mor-
bidita¨t und Mortalita¨t. Hier sind insbesondere Ka¨lteangina, Herzinfarkt und ventrikula¨re
Tachyarrhythmien zu nennen. Auch der klassische Smog mit hohen Konzentrationen von
Partikeln und Schadstoffen fu¨hrt bei Patienten mit kardiopulmonalen Erkrankungen zu
vermehrten und vorzeitigen Todesfa¨llen.
Hitze verursacht Kreislaufbeschwerden und Schlafsto¨rungen. Eine naßkalte Witterung
kann Beschwerden der Bewegungsorgane versta¨rken. Narbenschmerzen ko¨nnen mit einem
Frontenwechsel einhergehen. In der kalten Jahreszeit ko¨nnen schlechtes Wetter, Lichtman-
gel, ko¨rperliches Unwohlsein und reduzierte Kontakte zu einer depressiven Verstimmung
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beitragen. Erka¨ltungskrankheiten zeigen wetterabha¨ngige und jahreszeitliche Schwankun-
gen. Die Freisetzung von Pflanzenpollen und Schimmelpilzsporen folgt einem saisonalen
Rhythmus, gleichzeitig ist die Verbreitung abha¨ngig von der Wetterlage. Bei Patienten mit
bronchialer Hyperreagibilita¨t wird die bronchiale Obstruktion auch durch Partikel und
Aerosole, z.B. Nebel, hervorgerufen.
Weitere klar ersichtliche Zusammenha¨nge finden sich bei Hitzekollaps, Sonnenbrand,
Hautkrebs und Erfrierungen.
Wa¨hrend die mo¨glichen Beschwerden sehr vielfa¨ltig sein ko¨nnen (siehe Tabelle), liegt




Die Bedeutung von Wetter und Klima in der Umweltmedizin
Auswahl von statistisch signifikanten Korrelationen zwischen Wetterphasen (Schema nach
K.Bucher) und den Inzidenzen von Beschwerden und Erkrankungen (zusammengestellt
nach G.Jendritzky).



























tionen von Asthma bronchiale,
Migra¨ne, Blutzucker erho¨ht
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Quelle: PD Dr. Ho¨ppe, Mu¨nchen. Umweltmed Forsch Prax 4 (2) 1999; 101 - 104
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14.3 Medizinische Folgen des Rauchens
Aktives Rauchen:
• Erho¨hte Raten von Sterblichkeit, Krankheit und Invalidita¨t
• Reduzierte Lebenserwartung und reduzierte Zahl gesunder Lebensjahre
Passives Rauchen (Umgebung, Kinder, Foetus):
• Dosisabha¨ngige Effekte auf gleiche Organsysteme wie beim Raucher
• Foetus, Kinder, Kranke besonders betroffen
Aktives Rauchen Passives Rauchen











tod; Apoplexie, Aortenaneurysma, pe-
riphere arterielle Verschlußkrankheit,
Thrombangiitis obliterans; maligne












sem, akute und chronische Bronchitis;
chronischer Husten und Auswurf; Hei-
serkeit/chronische Laryngitis
Reduzierte Lungenfunktion bei












Zunahme von foetaler Sterblichkeit,
Spontanaborten, niedrigerem Geburts-
gewicht; plo¨tzlicher Kindstod, konge-
nitale Mißbildungen (auch bei allei-
nigem va¨terlichem Rauchen); Wachs-
tumsru¨ckstand nach Entwicklungs-/
Verhaltenssto¨rungen in der Kindheit,
erho¨htes Malignomrisiko im spa¨teren
Alter
Niedrigeres Geburtsgewicht
Varia Peptisches Ulcus, Parodontose, beein-
tra¨chtiger Geruchs- und Geschmacks-
sinn; verzo¨gerte Wundheilung, vorzei-
tige Hautalterung; Interferenz mit La-
bortests; (z.B. erho¨hte Gerinnungsnei-
gung, Erythrozytose, periphere Leu-
kozytose, An- stieg von Cholesterin
¡Total, LDL¿, Senkung von HLD-
Cholesterin, Kreatinin, Albumin); In-
teraktion mit Medikamenten (z.B.
Theophyllin, Oestrogene und Ovulati-
onshemmer, Antidepressiva, Benzodia-
zepine, Betablocker, Insulin, Antazida,
H2-Antagonisten); Interaktion mit Vit-
aminen (B 12-Tabak-Amblyophie; Vit.
C); Interaktion mit Alkohol oder Be-
rufsnoxen (Asbest) erho¨ht Krebsrisiko;
Nikotinabha¨ngigkeit, Nikotinentzugs-
syndrom; erho¨hte Unfallrate (Feuer,
Arbeit, Verkehr); Hinweise fu¨r Chromo-
somenscha¨digung (Mutationen, Terato-
genese).
Frauen: reduzierte Fertilita¨t, fru¨here
Menopause, Osteoporose, erho¨htes kar-





nerell; Notfa¨lle bei akzidenteller
Zigaretteneinnahme;
Bei Kindern: Mehr Otitiden
und Sinusitiden und andere
respiratorische Infekte, reduzierte
Wachstumsrate
Quellen: US Surgeon Gene-
ral 1979, Milhorn 1989, NHLBI
1985, Benowitz 1988, Houghton
1988
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Erkrankungsrisiken von Rauchern und Nichtrauchern






koronare Herzkrankheit 1,2-2,3 x ho¨heres Risiko des
Rauchers (dosisabha¨ngig);
bis 23 x unter Ovul.hemm.
Risiko geht innerhalb weni-
ger Jahre auf Nichtraucher-
Risiko zuru¨ck
Apoplexie und Hirnblutung 1,5 x ho¨heres Risiko des








7 - 14,9 x ho¨heres Risiko des
Rauchers (dosisabha¨ngig)
Risiko sinkt nach 5 Jahrenn
allma¨hlich ab, das Risiko ist
nach 15 Jahren noch etwa 2
x ho¨her
Kehlkopfkrebs A¨hnlich hoch
Krebs der Mundho¨hle (in-
cl.Lippe, Zunge, Pharynx)
A¨hnlich hoch
Oesophaguskarzinom Bis 11 x ho¨heres Risiko (In-
teraktion mit Alkohol!)









10 - 40 x ho¨heres Risiko des
Rauchers
Risiko sinkt nach 10 Jah-









Bei Rauchstopp vor 4.Mo-
nat sinkt Risiko bis zum 3.
Trimester auf NR-Risiko
Folgen von passivem (unfreiwilligem) Rauchen
Lungenkrebs bei Partnern
von Rauchern
1,2 - 1,5 x ho¨heres Risiko Quellen: US Surgeon Gene-
ral 1989; Greene 1988; Sto-





Frei von Tabak. Ein Stufenprogramm zur Raucherberatung
und Rauchertherapie in der Arztpraxis“. Texte und Materialien der Bundesa¨rztekammer










































Exogen-allergische Alveolitiden (EAA), 34





































































organic dust toxic syndrome, 35





































Thrombose der Vena subclavia, 51
Todesursachen, 11
Transitorische ischa¨mische Attacke (TIA),
69
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Tumoren des Atemtraktes, 27
Tumorlokalisationen, 57
Ueberdruck, 47
UV-Strahlung, 93
vasomotorische Symptome, 49
Venenthrombose, 49
Vibrationen, 47, 101
Vogelhalterlunge, 39
vorzeitige Berentung, 11
Wirbelfortsa¨tze, 101
WS-Syndrom, 66
zerebrale Durchblutungssto¨rung, 66
Zerebrale Durchblutunssto¨rungen, 68
zerebrale Herdsyndrome, 66
Zystitis, 84
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